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Viimeaikaiset, päivälehtiinkin ehtineet tiedot kertovat ihmisen perimän tulevan
läpiluetuksi ja kaikkien geenien tunnistetuiksi vielä nopeammin kuin aiemmat ar-
viot ennustivat, jo vuonna 2003. Kansallisista ja kansainvälisistä tutkimusbudjeteista
merkittävä osa ohjautuu suoraan tai välillisesti geenien tutkimustyöhön. Syynä ei
ole erityisesti geenitutkimusta suosiva tutkimuspoliittinen linjaus, vaan yksinkertai-
sesti se, että yhä useammalla biotieteiden, myös lääketieteen, alalla jatkuvasti
lisääntyvä osuus tutkimustyöstä tehdään käyttäen geenitutkimuksen työvälineitä,
kloonattuja geenejä tai perimään paikannettuja, tunnettuja DNA-muutoksia. Geeni-
hakusanalla löytyvien, ihmisen sairauksia kuvaavien julkaisujen lukumäärä on vii-
meisen kymmenen vuoden aikana miltei tuhatkertaistunut.
Kansanterveyslaitos on tarjonnut Suomen oloissa ainutlaatuiset mahdollisuudet
suomalaisten tautigeenien tutkimustyölle. Laitoksen korkeatasoinen epidemiologi-
nen tietämys, hyvät suhteet terveydenhuoltojärjestelmän asiantuntijoihin ja yliopis-
toihin sekä KTL:n molekyylibiologian erityisrahoitus ”Molekyylibiologian ohjel-
man” muodossa vuosina 1991-96 ovat luoneet erinomaisen perustan uuden tiedon
hankkimiselle suomalaisten sairauksien takana olevista geeneistä. Viimeisen kym-
menen vuoden aikana geenitutkimuksen alalta KTL:ssa on tuotettu nelisenkym-
mentä väitöskirjaa ja sekä KTL:n kansainvälinen arviointi sekä Suomen Akatemian
koordinoima Suomen molekyylibiologian arviointi pitivät KTL:n geenitutkimusta
kansainvälisesti kilpailukykyisenä ja erittäin korkeatasoisena.
Tämän numeron ”Geenit ja terveys”-teeman kirjoitukset piirtävät muutaman nä-
kymän nykypäivän suomalaiseen ja kansainväliseen geenitutkimukseen. Kansan-
terveyttä ja väestöä laajemmin sivuavien geenilöydösten, geenitutkimuksen uusien
haasteiden ja myös uuden tiedon tuottamien ongelmien kuvaamista niin suurelle
yleisölle kuin terveydenhuoltomme asiantuntijoillekin pidetään KTL:n tutkimusryh-
missä erittäin tärkeänä. On tärkeää kertoa että kymmenet KTL:n tutkijat työskente-
levät uutterasti omissa tutkimushankkeissaan selvittääkseen suomalaisten sairauk-
sien takana olevia perimän muutoksia. Yhtä tärkeää on kertoa uuden geenitiedon
myötä esiin nousevista ongelmista, joista tietosuojaan ja yksilön integriteettiin liitty-
vät eivät ole vähäisimpiä. Geeneistämme luettu uusi tieto luo perustan paitsi moni-
en sairauksien tarkentuvalle diagnostiikalle, myös geenien ja ympäristötekijöiden ja
elintapojen välisen vuorovaikutuksen selvittämiselle kansantaudeissamme. Lopulli-
sena päämääränä on tietysti käyttää geenitietoa uusien hoitomuotojen tai ennalta-
ehkäisyn menetelmien kehittämistyössä suomalaisten elämän laadun parantami-
seksi. Geenitietoa hyödynnetään jo usealla lääketieteen erikoisalalla, niinpä se ei
voi olla ainoastaan geneetikkojen hallitsemaa tietoa.
Entä kun perimämme kaikki geenit muutaman vuoden kuluttua tunnetaan?
Tuolloin nopeutuu jo alkanut siirtyminen geenien toiminnan ja niiden välisen vuo-
ropuhelun tutkimisen aikakauteen. Perimän anatomiasta siirrytään perimän fysiolo-
giaan ja tarvitaan laaja kirjo erilaisia menetelmiä ja useiden alojen asiantuntemusta
solubiologiasta molekyyliepidemilogiaan ennen kuin ymmärrämme kuinka suoma-
laisten taudit oikeastaan syntyvät ja miten niiden kulkuun voitaisiin vaikuttaa. KTL
pystytti kansainväliseen arvostukseen nousseen geenitutkimuksensa ”Molekyyli-
biologian ohjelman” siivittämänä. Ohjelman ydin ei ollut suurissa lisäresursseissa,
vaan tutkimusryhmien välisessä tehokkaassa yhteistyössä ja tietotaidon ja menetel-
mien jakamisessa poikki osastorajojen. Tuloksekas siirtyminen tautigeenien toi-
minnan tutkimisen aikakaudelle edellyttää myös yhteistyöhengen ja -tahdon teho-
kasta hyödyntämistä nykyisessä KTL:ssa. Tällaista yhteistyötä ja tehostettua toi-
mintaa helpottavana tukirankana voisi toimia suunniteltu, viiden osaston yhteinen
”Molekyylilääketieteen tutkimusohjelma”. Sen myötä KTL:n molekyylitason tutki-











Suomalainen tautiperintö viittaa tiettyi-
hin harvinaisiin perinnöllisiin sairauk-
siin, jotka ovat yleisempiä Suomessa kuin
muualla maailmassa. Nykyisin näitä pää-
asiassa vain Suomessa esiintyviä tauteja
on kuvattu jo yli 30. Tähän ryhmään
kuuluvia uusia sairauksia kuvataan
edelleen, viimeisin tänä vuonna.
Monet muualla yleiset perinnölliset sai-
raudet, kuten esimerkiksi kystinen fibroosi
tai vaikea aineenvaihduntahäiriö fenyylike-
tonuria (PKU) ovat harvinaisia tai puuttuvat
täysin meiltä. Tyypillisesti suomalaisen tau-
tiperinnön taudit periytyvät peittyvästi; vain
kaksi sairauksista periytyy vallitsevasti ja
kaksi X-kromosomaalisesti. On arvioitu,
että eräillä Suomen alueilla jopa joka viides
kantaa perimässään jotakin tautiperimäm-
me geenivirhettä. Yleisin näistä taudeista





Tautiperintömme taustalla on suoma-
laisten erikoislaatuinen asutushistoria. Ar-
keologisten tietojen mukaan Suomessa on
ollut asutusta jo yli 11 000 vuotta sitten.
Nämä tänne aikanaan muuttaneet ihmiset
eivät kuitenkaan liene nykyväestömme pe-
rustajia. Suurin osa nykysuomalaisista pol-
veutuu harvalukuisista perustajaväestöistä,
joita saapui maahamme noin 2000–2500
vuotta sitten. Uusimpien DNA-tutkimusten
mukaan pääosa suomalaisesta kantaväes-
töstä on tullut Keski-Euroopasta ja pienem-
pi osa Laatokan itäpuolelta. Maahanmuutta-
jaryhmien kokoa ei tarkkaan tiedetä, mutta
ne ovat luultavasti olleet hyvin pieniä. Niin-
pä Suomeen on jo maan asutusvaiheessa
valikoitunut suhteellisen pieni otos euroop-
palaisen väestön geeneistä.
Suomen väestönkasvu ei ole myöskään
ollut tasaista, vaan sitä ovat rajoittaneet so-
dat, sairaudet ja nälänhädät. Raju lasku ta-
pahtui vielä 1600-luvun lopulla. Suomalaisia
oli 1730-luvulla noin 250 000, jonka jälkeen
väestönkasvu on ollut nopeaa nykypäivään
asti. Nopean väestönkasvun aikana suoma-
laisten yhteydet naapurimaiden kanssa ovat
kuitenkin olleet varsin vähäisiä, ja väestö on
elänyt eristäytyneenä maantieteellisistä ja
kielellisistä syistä johtuen. Tämän seurauk-
sena geenivalikoimamme on säilynyt ”suo-
malaisena” pitkän aikaa, sillä geenien vaih-
toa ei ole paljoakaan tapahtunut muiden po-
pulaatioiden kanssa. Lisäksi Suomen suuri
pinta-ala ja maantieteellinen pirstaleisuus
ovat rajoittaneet ihmisten liikkumista, mikä
on johtanut pienten, eristäytyneiden kylien
muodostumiseen. Näillä alueilla ei ole voitu
välttyä sukulaisten välisistä avioliitoista. Su-
kulaisuussuhde on tosin yleensä ollut usean
sukupolven takainen. Tämä on johtanut tiet-
tyjen harvinaisten tautien geenien rikastu-
miseen näissä sisäisissä isolaateissa. Monis-
sa suomalaisen tautiperimän sairauksissa
voidaan vielä nykyäänkin havaita tietyn sai-
rauden alueellista rikastumista, esimerkiksi
suomalaista amyloidoosia esiintyy pääosin
Kymenlaakson alueella ja lasten vaikeaa ai-
vosairautta vLINCL:ää puolestaan länsiran-
nikolla.
Monissa suomalaisen tautiperimän tau-
deissa potilailta on löydetty yksi valtamutaa-
tio, joka edustaa jopa 98–100 prosenttia suo-
malaisten potilaiden mutaatioista. Tämä to-
distaa DNA-tasolla sen, että näitä tauteja
sairastavat suomalaiset potilaat ovat yhden
ainoan esivanhemman jälkeläisiä, jonka pe-





Suomen kaltaisissa eristäytyneissä väes-
töissä on siis varsin todennäköistä, että eri
potilailla saman harvinaisen perinnöllisen
taudin taustalla on täsmälleen sama mutaa-
tio. Kun mutaatio on aikanaan tapahtunut
tietyn kromosomin yhdessä kohdassa, sitä
ovat ympäröineet tietyt DNA-alueet. Mu-
taation periytyessä sukupolvesta toiseen
meioosin rekombinaatiotapahtumat ovat
vaihtaneet ympäröiviä alueita toisiksi sitä
todennäköisemmin, mitä kauempana ne
sijaitsevat mutaatiokohdasta. Suomalaistau-
tien geeninpaikannuksessa voidaankin hyö-
dyntää kytkentäepätasapainoa, jolla tarkoi-
tetaan sitä, että mutaatiota ympäröivä DNA-
juostekin on kaikilla potilailla samanlainen
ja muistuttaa kantamutaatiota kantaneen
kromosomin ulkonäköä. Kytkentäepätasa-
painoa hyödyntäen tautigeeni voidaankin
paikantaa suhteellisen helposti vain muuta-
man potilaan DNA:ta analysoimalla ja har-
vaa geenimerkkikarttaa käyttäen. Tätä ilmi-
ötä on hyödynnetty menestyksekkäästi suo-
malaisen tautiperimään kuuluvien tautien
geenien paikannuksissa. Maailmanennä-
tys alallaan onkin synnynnäisen ataksian,
IOSCA-geenin paikannus vain neljää DNA-
näytettä tutkimalla. Tähän mennessä viisi-
toista suomalaisen tautiperimän taudin gee-
niä on kloonattu. Näiden lisäksi kuusitoista




väestöä voidaan hyödyntää myös useam-
man kuin yhden geenin ja ympäristön yh-
teisvaikutuksesta aiheutuvien yleisempien-
kin tautien, kuten esimerkiksi MS-taudin,
skitsofrenian ja FKH-taudin (familiaalinen
kombinoitu hyperlipidemia) alttiusgeenien
paikantamisessa. Näissä yleisissä kansan-
sairauksissa myös suhteellisen samanlaiset
elintavat vähentävät ympäristötekijöiden
sekoittavia vaikutuksia geneettisissä analyy-
seissä.
Suomi tarjoaa geneettiseen tutkimuk-
seen erinomaiset edellytykset myös siinä
mielessä, että kirkonkirjat, joissa on tietoa
suomalaisten syntymistä, kuolemista, avio-
liitoista ja jopa valtaväestön muutoista, ovat
säilyneet aina 1500-luvulta asti. Näistä do-
kumenteista on suurta hyötyä, kun jäljite-
tään tietyn taudin tautigeeniä perimässään
kantavien potilaiden ja perheiden esi-isiä.
Kansantautien geenitaustan tutkimustyössä
tämä tarkoittaa mahdollisuutta jäljittää juuri
ne potilaat, joiden sukutausta viittaa muinai-
seen yhteiseen esivanhempaan ja siis yh-
teisten alttiusgeenien olemassaoloon. Tämä
on merkittävä etu taudeissa, joissa voidaan
odottaa usean geenin luomaa alttiutta.
KTL:n lääketieteellisen molekyyligene-
tiikan osastolla suomalaisen tautiperimän
tauteja on tutkittu vuodesta 1987 lähtien.
Tänä aikana laboratoriossa ja yhteistyö-
kumppanien kanssa on kloonattu AGU:n,
INCL:n, APECED:in, vLINCL:n ja kongeni-
taali nefroosin tautigeenit. Näiden lisäksi
IOSCA, Meckelin syndrooma, Hakolan tau-
ti, tibiaalinen lihasdystrofia, synnynnäinen
laktaasinpuutos, LCCS ja kasvuhäiriö-lakta-
sidoosi-aminoasiduria-hemosideroosi taudit
on paikannettu hyvin rajatuille alueille peri-
mään. Edellä mainituista löydöksistä on ol-
lut apua useiden tautien kohdalla mm. tau-
tien diagnostiikassa ja sikiötutkimuksissa.
Erilaisilla solu- ja eläinmalleilla on mah-
dollista tutkia tautigeeniä koodittavan valku-
aisaineen toimintaa ja tehdä hoitokokeiluja.
G & T INCL, suomalaisen amyloidoosi
ja vLINCL tautien esi-isien
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Suomalaisen tautiperimän sairaudet, joiden geeni on kloonattu
ja tauti paikannettu tiettyyn kromosomiin.
Sairaus Lokus Viallinen geeni/ valkuaisaine
Synnynnäinen nefroosi 19q13.1 Nephrin
Cornea plana congenita 12q21 ?
B-12 vitamiinin selektiivinen malabsorptio 10p12 ?
Unverricht-Lundborgin tauti 21q22.3 Cystatin B
Retinoskiisi Xp22.2 X-linked retinoschisis-I
Hereditaarinen fruktoosi-intoleranssi 9q22.3 Aldolase B
APECED 21q22.3 Autoimmune regulator
Hakolan tauti, (PLO) 19q13 ?
Synnynnäinen kloridiripuli 7q31 Down regulated in adenoma
Lysinuurinen proteiini-intoleranssi 14q11-q13 ?
Nonketoottinen hyperglysinemia 9p22 P protein
Synnynnäinen laktaasinpuutos 2q ?
AGU 4q21-qter Aspartylglucosaminidase
Usherin syndrooma 3q21-q25 ?
Suomalainen amyloidoosi 9q32-q34 Gelsolin
Rusto-hiushypoplasia 9p12-p21 ?
Diastrofinen dysplasia 5q33 Novel sulphate transporter
Mulibrey 17q21-q24 ?
HOGA 10q26 Ornithine d-aminotransferase
INCL 1p32 Palmitoyl protein thioesterase
Koroideremia Xq21 Rab geranyl-geranyl transferase
Meckelin syndrooma 17q21-q24 ?





Pohjoisen epilepsia 8p22-pter ?
Tibiaalinen lihasdystrofia 2q31 ?
Ovaaridysgeneesi 2p Follicle stimulating
hormone receptor
Kasvuhäiriö-laktasidoosi-





Geenitutkimus auttaa yhä enemmän arvi-
oitaessa henkilön riskiä sairastua sepelval-
timotautiin. Yksi uusi löydös on geenipaik-
ka yleisimmälle lipidihäiriölle, familiaali-
selle kombinoidulle hyperlipidemialle
(FKH), joka koskettaa ehkä noin 50 000
suomalaista. Geenitiedon ripeä kasvu lisää
tarvetta ottaa geenit huomioon potilaita
hoidettaessa ja sairauksien ehkäisyssä.
Nykynäkemyksen mukaan suurin osa
sepelvaltimotauti- tai aivohalvaussairasta-
vuudesta ei selity yksittäisten geenien vir-
heillä, vaan lukuisten eri perintötekijöiden
ja ympäristön samanaikaisella yhteisvaiku-
tuksella. Näistä perintötekijöistä ei usein-
kaan voida käyttää nimitystä geenivirhe.
Esimerkkinä tähän kategoriaan kuuluvista
geeneistä voisi mainita apoE-geenin variaa-
tion väestössä. On osoitettu, että apoE4-al-
leeliin liittyvät mm. tehokkaammasta koles-
terolin imeytymisestä johtuva kohonnut
LDL-kolesterolin määrä ja alttius sairastua
sepelvaltimotautiin. Samaan alleeliin liittyy
myös toisella mekanismilla aiheutuva ko-
honnut riski sairastua Alzheimerin tautiin.
Ympäristötekijöistä merkittävimmät ovat ra-
vinnon määrä ja laatu, liikunta ja tupakointi.
Sepelvaltimotaudin riskitekijöitä ovat lisäksi
kohonnut seerumin kolesteroli- ja verenpai-
netaso sekä alentunut HDL-kolesterolitaso.
Eri geenit vaikuttavat sepelvaltimo-
taudin kehitykseen sairauden eri vaiheissa.
Nykyisin tunnetaan useita geenivirheitä,
jotka vaikuttavat hyytymisjärjestelmään ja
verenpaineen säätelyyn. Myös rasvojen ha-
pettuminen kuten soluvälitteiset ja solunsi-
säiset reaktiot ovat geneettisen säätelyn
alaisia. Tähän mennessä sepelvaltimotaudin
tutkimus on kuitenkin keskittynyt lipopro-
teiinimetabolian tutkimiseen. Niistä geeni-
tutkimuksen löydöksistä, joilla on osoitettu
vaikutus sairastumisriskiin, valtaosa on liit-
tynyt juuri lipoproteiinimetaboliaan. Gee-
neillä, jotka vaikuttavat lipoproteiinien ai-
neenvaihduntaan, uskotaan olevan keskei-
nen rooli sairauden ensimmäisten mikro-





Lipidihäiriöt voidaan jakaa kolmeen ryh-
mään: pelkästään seerumin kolesterolitaso
tai triglyseriditaso on koholla tai molemmat
ovat samanaikaisesti koholla. Suvuttain esiin-
tyvät alttiudet ovat: familiaalinen hyperko-
lesterolemia (FH), familiaalinen hypertrigly-
seridemia (FHT) ja familiaalinen kombinoi-
tunut hyperlipidemia (FKH). Viimeksi mai-
nittuun ryhmään lasketaan myös ne suvut,













Intensiivisesti pyritään myös selvittämään
suomalaisen tautiperimän tautien mm.
AGU:n, suomalaisen amyloidoosin, INCL:n
ja APECED:in tautimekanismeja solutasolla.
AGU-taudin hiirimalli on mahdollistanut mm.
taudin ensimmäiset geenihoitokokeilut hiiril-
lä. Suomalaisen tautiperimän tautien moleku-
laarisen taustan tunteminen antaa arvokasta
tietoa näiden tautien tautimekanismista.
Näistä tiedoista on jo nyt ollut merkittävää
hyötyä myös monien solun ilmiöiden ym-
märtämiselle yleisemminkin.
Suomalasien tautiperinnön sairauksien
molekyysitason selvitystyö on tuottanut
myös tietotaidon ja työvälineet, joita nyt
voidaan hyödyntää väestötasolla yleisten
sairauksien, suomalaisten kansantautien
geenitaustan selvitystyössä; hiljattain on
onnistuttu paikantamaan mm. MS-taudin,
FKH-taudin ja perinnöllisen skitsofrenian
geenipaikat. Tuleva vuosikymmen tulee
osoittamaan, onko suomalaisilla myös kan-
santaudeissamme oma geeniperintö. o
Hannele Kangas, KTL












Verenpainetauti on ns. monitekijäinen
tauti, jonka syntyyn vaikuttavat eri ympä-
ristötekijät ja perimä yhdessä. Kun kohon-
neen verenpaineen aiheuttajageeneistä
tiedetään enemmän tulevaisuudessa,
sopiva lääkitys saatettaisiin valita sen
perusteella, millaista geenivirhettä potilas
kantaa tai tunnistaa henkilöt, jotka ovat
erityisen alttiita tiettyjen riskitekijöiden
vaikutukselle.
Vertaamalla identtisten ja epäidenttis-
ten kaksosparien taipumusta sairastua ve-
renpainetautiin on todettu, että mikäli ident-
tisen kaksosparin toisen jäsenen verenpaine
on korkea, on toisenkin kaksosen riski sai-
rastua verenpainetautiin tavallista suurem-
pi. Identtiset kaksoset ovat perimältään täy-
sin samanlaiset, kun taas epäidenttisten
kaksosten perimä on vain puolittain saman-
lainen. Perintötekijöiden on arvioitu vaikut-
tavan kohonneen verenpaineen syntyyn
30–60 prosenttia, mutta yksittäisen potilaan
kohdalla perintötekijöiden vaikutus voi olla
paljon suurempi tai vähäisempi.
SUOLAGEENI OSALLISTUU
Verenpaineen syntyyn vaikuttavien pe-
rintötekijöiden (geenien) selvittäminen on
vilkkaan tutkimuksen kohde. Jos löydettäi-
siin verenpainetaudille altistavia geenimuo-
toja, saataisiin tärkeää lisätietoa kohonneen
verenpaineen synnystä. Yksi tapa lähestyä
tätä ongelmaa on selvittää harvinaisten, val-
litsevasti tai peittyvästi periytyvien verenpai-
nesairauksien aiheuttajageeni. Yksi esi-
merkki tällaisesta periytyvästä tautimuodos-
ta on Liddlen syndrooma, jonka aiheuttajak-
si on osoitettu geenivirheet eräissä munuai-
sen suolatasapainoon vaikuttavissa geeneis-
sä. On arveltu, että erilaiset, vähemmän
”vakavat” ja paljon yleisemmät geenivirheet
näissä samoissa geeneissä saattaisivat aihe-
uttaa essenttielliä verenpainetautia, mutta
toistaiseksi ei ole tieteellisiä todisteita, jotka
vahvistaisivat tämän teorian.
Toisella tavalla verenpainetaudin geeni-
taustaa voi selvittää tutkimalla jo tunnettuja
geenejä, joiden tuottaman valkuaisaineen
tiedetään vaikuttavan verenpaineen sääte-
lyyn. Tällaisia ”ehdokasgeenejä” ovat esi-
merkiksi elimistön suolatasapainoon vaikut-
tava reniini-angiotensiini-aldosteroni-järjes-
telmän eri valkuaisaineita koodaavat geenit.
Useiden tutkimusten perusteella arvellaan,
että kromosomissa 1 sijaitsevan angiotensi-
nogeeni-geenin rakenteellinen vaihtelu al-
tistaisi osan ihmisistä verenpainetaudille.
Toistaiseksi ei kuitenkaan tiedetä yksityis-
kohtaisesti, millainen tämän geenin poik-
keavuus kohottaisi verenpaineen. On myös





tiikan osastolla on yhteistyössä Helsingin
yliopiston ja Suomen Kaksosrekisterin
kanssa tutkittu kohonneen diastolisen ve-
renpaineen genetiikkaa kaksosilla geenikar-
toitusmenetelmin vuodesta 1993. On kerät-
ty epäidenttisiä kaksospareja, joissa molem-
milla on kohonnut verenpaine ja laajennet-
tu tutkimusta myös näiden kaksosten per-
heenjäseniä koskemaan. Aluksi tutkimusai-
hetta lähestyttiin verenpaineen kandidaatti-
geenejä seulomalla ja sen jälkeen on edetty
koko perimän läpikartoitukseen monimuo-
toisia geenimerkkejä käyttäen. Tämä työvai-
he on juuri saatu päätökseen.
On löydetty useita sellaisia perimän alu-
eita, jotka saattaisivat sisältää verenpaine-
taudille altistavia geenivariaatioita ja parhail-
laan ollaan tutkimassa näitä alueita tarkem-
min. Jo yhden geenin jonkin muodon osoit-
taminen merkittäväksi riskitekijäksi olisi
tuja häiriöitä. Familiaalisen hyperkolestero-
lemian (FH) aiheuttavat LDL-reseptorin mu-
taatiot, joita kantaa yleismaailmallisesti noin
yksi 500 henkilöstä. Suomessa kaksi yleisin-
tä LDL-reseptorin mutaatiota, FH-Pohjois-
Karjala ja FH-Helsinki, kattavat noin kaksi
kolmasosaa näistä potilaista, kattavuus riip-
puu tosin suuresti alueesta: Itä-Suomessa
kattavuus on noin 90 prosenttia, mutta Tu-
russa vain noin 25 prosenttia. Henkilöillä,
joilla toinen geeneistä on virheellinen, koko-
naiskolesteroli on useimmiten luokaa 8–12
mmol/l ja hoidotta heidän oletetaan sairastu-





nen antaa selityksen epänormaalin korkeil-
le lipidiarvoille ja johtaa siten suoraan myös
diagnoosiin. Hoitoon se vaikuttaa siten, et-
tei ole realistista hoitaa potilasta pelkällä
ruokavaliolla, kun oikealla lääkityksellä tila
voidaan korjata. Geenivirheen löytymisellä
on myös taloudellista merkitystä potilaalle,
sillä potilas saa erityiskorvattavuuden lääk-
keisiinsä Kelalta. LDL-reseptorin geenivir-
he on ollut myös ensimmäisiä geenitera-
pian kohteita.
Yhden geenin aiheuttamia häiriöitä,
joilla on voimakas ateroskleroosia lisäävä
vaikutus, tunnetaan lukuisia. Näistä esi-
merkkejä ovat lipoproteiinilipaasin (LPL),
apoC-II:n, apoA-I:n ja lesitiini-kolesteroli
asyylitransferaasin (LCAT) mutaatiot. Kak-
si ensin mainittua ovat yleisimmät yksittäi-
set löydökset FHT-potilailla. Harvinaisuu-
tensa vuoksi näillä geenivirheillä ei ole
suurta kansanterveydellistä merkitystä,
mutta yksittäistapauksissa ne saattavat se-




Hyvin mielenkiintoinen geenilöydös teh-
tiin keväällä 1998, kun suomalainen tutkija-
ryhmä paikansi FKH-häiriöön liittyvän geeni-
paikan kromosomiin 1q21-23. FKH on su-
vuittain esiintyvistä lipidimetabolian häiriöis-
tä selkeästi yleisin. Sen arvioidaan olevan vä-
estöstä noin 1–2 prosentilla, mutta noin 10
prosentilla sepelvaltimopotilaista. Suomessa
siis noin 50 000:lla henkilöllä on tämän lipidi-
metabolian häiriön vuoksi kohonnut riski
sairastua sepelvaltimotautiin, ja suurin osa
heistä on tunnistamatta. FKH on siten myös
yksi yleisimmistä geneettisistä häiriötiloista.
Tällä hetkellä varsinaista geenivirhettä ei vie-
lä tunneta, eikä voida myöskään sanoa var-
masti, missä suvuissa tai millä osalla FHK-
potilaista häiriö selittyy kromosomikohdan,
lokuksen, 1q21-23 pohjalta. Vaikuttaa myös
siltä, että kyseessä on uusi geeni, jota ei ole
aiemmin paikannettu eikä näin ollen sen
merkitystä ole osattu ennakoida.
On myös lukuisa joukko geenejä, joi-
den vaikutus verisuonisairauksien kehitty-
miseen on vielä epäselvä. Esimerkiksi mak-
salipaasin (HL) geneettisen vaihtelun on
osoitettu vaikuttavan HDL-kolesterolin
määrään, mutta ei sairastumisriskiin. Vai-
kuttaisikin siltä, että HDL-kolesterolin osal-
ta pitoisuutta tärkeämpi tekijä saattaa olla
sen dynamiikka. Tutkimalla geenejä, jotka
osallistuvat lipidimetabolian, hyytymisjär-
jestelmän, soluvälitteisen immunologian tai




Pitääkö käytännön kliinikon sitten tie-
tää geenivirheistä, entä potilaan tai henki-
lön, joka haluaa tietää sepelvaltimotautiris-
kistään? Kliinikon osalta ehdottomasti kyllä.
Se on paitsi ammattiin liittyvää yleissivistys-
tä, myös joissain tapauksissa hoitopäätök-
siin vaikuttava tekijä. Henkilöt, joilla on suu-
rentunut riski mihin tahansa sairauteen, on
hyvä löytää. Geneettiset tutkimukset tulevat
seulonnassa perinteisesti käytettyjen bioke-
miallisten testien rinnalle. Panos-tuotos-ajat-
telua käytettäessä geenitutkimuksilla on
sekä teknisen toteutuksen että saatavan tie-
tomäärän osalta lupaava tulevaisuus. Poti-
laalle on hyvä kertoa sellaisista geenivir-
heistä, joiden tietämisestä hän selkeästi
hyötyy, esimerkiksi jos hänellä on LDL-re-
septorin mutaatio. Sen sijaan potilaalla tulee
olla vaihtoehtoisesti oikeus olla tietämättä
esimerkiksi apoE4-fenotyyppiin liittyvästä
sydäntauti- ja Alzheimer-tautiriskistään. Toi-
saalta terveydestään huolehtivilla ihmisillä
pitäisi olla oikeus saada tietoa ja mahdolli-
suus pyytää näitä tutkimuksia omista lähtö-
kohdistaan riippuen. Väestötasolla tapahtu-
vat seulonnat vaativat julkisen hyväksynnän
ja sitä edeltävän eettisen keskustelun. Täl-
löin pohdittavaksi nousevat kysymykset
hyödyistä, onko niitä riittävästi vai aiheut-
taako seulonta enemmän haittavaikutuksia
mm. lisääntyneenä ahdistuneisuutena ja ter-
veydenhuollon kustannuksina. o
Esa Tahvanainen, KTL
(09) 4744 8474, esa.tahvanainen@ktl.fi
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merkittävä löydös. Tällaisesta tiedosta ei ole
vielä hyötyä verenpainepotilaalle. Tärkeintä
olisi tietysti ymmärtää essentiellin verenpai-
neen syntymekanismi, jolloin voitaisiin ke-
hittää uusia täsmälääkkeitä tai löytää uusia,
ei-geneettisiäkin riskitekijöitä. o








Alzheimerin taudin geneettinen tutkimus
on edennyt nopeasti 1990-luvulla. Periyty-
vän taudin taustalta on löydetty useita
geenivirheitä ja lisäksi taudille altistava
perintötekijä tunnetaan. Toistaiseksi
kuitenkin vain puolet Alzheimerin taudin
geenivirheistä tunnetaan.
Joka kolmannen Alzheimerin tautia sai-
rastavan suvussa esiintyy dementiaa. Yhdel-
lä kymmenestä Alzheimer-potilaasta tauti
periytyy vallitsevasti, jolloin jos toisella van-
hemmista on kyseinen tauti, niin lapsilla on
50 prosentin vaara sairastua. Tällöin tauti
alkaa usein poikkeuksellisen varhain jopa
40-50-vuotiaana. Näissä tapauksissa on voitu
todeta geenivirheitä kolmessa eri kromo-
somissa: kromosomissa 21 amyloidiprekur-
soriproteiini-geeni (APP) ja kromosomeissa
14 ja 1 preseniliini (PS) 1 ja 2 -geenit. APP
geenivirheitä ei Suomessa ole löydetty, ja
muuallakin niitä on kuvattu vain parissa
kymmenessä perheessä. Sen sijaan PS1-
mutaatioita on löydetty myös muutamista
suomalaisista Alzheimer-suvuista. Kaikki-
aan yli 40 erilaista PS1-mutaatiota on kuvat-




Lisäksi on kuvattu ns. riskigeeni, apoli-
poproteiiniE4-alleeli (ApoE). ApoE on plas-
man proteiini, joka osallistuu rasvojen mm.
kolesterolin kuljetukseen. Sillä on myös tär-
keä merkitys aivoissa, erityisesti hermoso-
lukalvojen vaurioiden korjauksessa, jossa
rasvojen kuljetusta tarvitaan. ApoE:n tyyppi
on määräytynyt perimässä. Kullakin on kak-
si apoE-alleelia, joista toinen on äidiltä ja toi-
nen isältä peritty. Alleelit voivat olla E2, E3
tai E4 -tyyppiä, näistä E3 on tavallisin ja E2
harvinaisin. Alzheimer-potilailla apoE4-alle-
elin esiintyminen on huomattavasti yleisem-
pää kuin terveillä hyvämuistisilla ihmisillä,
kaksi kolmesta Alzheimer-potilaasta kantaa
E4-alleelia. Kuitenkaan apoE4-alleeli ei väis-
tämättä merkitse sitä, että ihminen sairas-
tuu dementiaan. Toisaalta apoE4-alleelin
puuttuminen ei välttämättä säästä Alzhei-
merin taudilta. ApoE4-alleeliin liittyvän sai-
rastumisvaara on suurimmillaan 60-70-vuoti-
aana ja suurempi naisilla kuin miehillä.
ApoE4 aikaistaa Alzheimerin taudin ilmaan-
tumista useita vuosia. Miten apoE liittyy
Alzheimerin taudin syntyyn, sitä ei varmuu-
della tiedetä. ApoE4-alleelia kantavilla on
voimakkaammat Alzheimerin taudin patolo-
giset muutokset kuin niillä, joilla E4:a ei ole.
On mahdollista, että apoE:lla on keskeinen
merkitys vaurioiden korjaamistapahtumas-
sa ja myös synapsien uudismuodostukses-
sa, jota tarvitaan mm. oppimisessa.
APOE4 ON HAITALLINEN
APOE2 SUOJAAVA
Jos apoE4-alleeli on haitallinen, niin
apoE2-alleeli voi olla dementialta suojaava
tekijä. Ikäihmisillä tehdyt väestötutkimuk-
set myös osoittavat, että kyky muistaa ja
oppia uutta säilyy paremmin niillä, joilla on
apoE2-alleeli kuin niillä, joilla ovat perineet
apoE4-alleelin.
Alzheimer-potilaan aivoissa nähdään
amyloidin kertymistä seniileihin plakkeihin
ja verisuonten seinämiin, neurofibrillikimp-
puja sekä synapsien ja hermosolujen katoa.
Ei tiedetä, onko amyloidin kertyminen Alz-
heimerin taudissa ensisijainen tapahtuma.
Beta-amyloidia muodostuu myös normaalin
aineenvaihdunnan tuloksena, mutta Alzhei-
merin taudissa jokin lisätekijä saa sen sak-
kautumaan. Samoin kaikki nyt tunnetut mu-
taatiot johtavat poikkeavaan amyloidin tuo-
tantoon – amyloidia joko tuotetaan normaa-
lia enemmän tai se on pitempää ja helpom-
min sakkautuvaa.
Uusia Alzheimerin tautiin liittyviä geeni-
lokuksia on kuvattu kromosomeissa 12, 6
ja 3. Nämä löydökset vaativat kuitenkin var-
mennusta. Yhteys kromosomiin 12 löytyi
koko perimän kattavan haun perusteella yh-
dysvaltalaisissa Alzheimer-suvuissa ja sisa-
ruspareissa. Mutaatioita on löydetty myös
Alzheimerin taudin vaaratekijät
ja mahdolliset suojatekijät
Alzheimerin taudin vaaraa lisäävät
Varmasti
• korkea ikä
• dementian esiintyminen lähisuvussa
• Downin syndroma
• apolipoproteiini E4-alleeli




• aiemmin sairastettu depressio
Mahdollisesti
• hypotyreoosi














   kromosomi 21
• Preseniliini 1, kromosomi 14
• Preseniliini 2, kromosomi 1
Riskitekijä
• Apolipoproteiini E4-alleeli
    vaikutus suurin 60–70-vuotiaana
    vaara suurempi naisilla kuin miehillä
Varmennusta vaativat
• Kromosomi 12, 3, 6 lokukset
• Mitokondrioiden genomin mutaatiot
mitokondrioiden genomissa. Mitokondriot
ovat solunsisäisiä rakenteita, jotka liittyvät
solujen energia-aineenvaihduntaan. Yhdys-
valloissa tehdyssä tutkimuksessa Alzheimer-
potilailla todettiin mutaatiota mitokondrioi-
den sytokromioksidaasi-entsyymien geeneis-
sä enemmän kuin hyvämuistisilla samanikäi-
sillä. Mitokondrioiden geneettinen materiaali
tulee kokonaan äidiltä. Tämä saattaisi selittää
osittain sen, että myös Alzheimerin tauti pe-
riytyy useammin äidin puolelta. Muut tutki-
musryhmät eivät ole kuitenkaan voineet tois-
taa mainitun tutkimuksen tuloksia.
GEENIVIRHEET
SELITTÄVÄT VAIN PUOLET
Tähän mennessä todetut geenivirheet
selittävät vain puolet periytyvästä Alzheime-
rin taudista. Uusia Alzheimerin tautiin liitty-
viä geenejä löydetään lähivuosina. Uusi gee-
ni voi avata uuden mahdollisuuden ymmär-
tää taudin syntymekanismeja ja löytää uusia
keinoja kehittää hoitoja.
Onko Alzheimerin taudin vaara siis pel-
kästään perimässä, vai voidaanko asiaan vai-
kuttaa esim. elämäntavoilla? Varmasti elä-
mäntavoilla ja ympäristöllä on suuri merki-
tys taudin ilmaantumiseen suurimmassa
osassa. Tarvitaan vielä paljon tutkimusta,
jotta voidaan varmuudella antaa kunnollisia
neuvoja, miten Alzheimerin taudin alkamis-
ta voi viivästyttää ja etenemistä hidastaa.
Omalta osaltaan myös geneettinen tutkimus
tuo tähän lisävalaistusta.
Geenivirheet voidaan määrittää helposti
verikokeesta. Mutta entä sitten? ApoE-tyyp-
piä voidaan käyttää diagnoosin tukena. Sen
tutkimista ei kuitenkaan suositella oireetto-
mille ihmisille, koska sen tarkkuus ennus-
taa taudin vaaraa ei ole riittävän hyvä. ”Vil-
liä” geenitestausta ei tule tehdä. Silloin kun
suvussa on paljon Alzheimerin tautia, ge-
neettinen tutkimus voi tulla kyseeseen.
ApoE-genotyypin lisäksi voidaan tutkia
APP- ja PS1- ja 2-mutaatioita. Tällöin tulok-
sen tulkintaan tulee aina liittyä neuvonta ja
tieto taudin periytyvyydestä. Tulevaisuudes-
sa, kun toivottavasti on hyvät keinot viiväs-
tyttää taudin ilmaantumista, myös geenites-
tien merkitys tulee uuteen valoon – niitä
voidaan käyttää apuna sairastumisvaarassa
olevien löytämiseen. o
Hilkka Soininen, Kuopion yliopisto
(017) 173 012, hilkka.soininen@uku.fi
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Perinnöllisyysneuvonta on se tapahtuma-
ketju, joka seuraa kun perhe tai potilas tie-
dustelee perinnölliseen tai sellaiseksi epäi-
lemäänsä sairauteen liittyvää tietoa tervey-
denhuollon ammattilaiselta. Kysyjä saat-
taa itse olla sairas tai sairaan henkilön
sukulainen. Tavallisimmin perinnöllisyys-
neuvontaa antaa perinnöllisyyslääketie-
teen erikoislääkäri, mutta joskus sen voi
saada myös kyseisen alan erikoislääkäriltä
tai raskautta suunniteltaessa gynekologilta.
Perinnöllisyysneuvonnassa asiakas saa
runsaasti tietoa taudista, sen periytymises-
tä, sen todennäköisyydestä ilmetä hänellä
itsellään tai hänen jälkeläisillään sekä niistä
mahdollisuuksista, joita taudin välttämisek-
si on tarjolla. Sen sijaan varsinaista ”neu-
voa” kuinka toimia, hän ei saa, sillä neuvoja
pysyttelee puolueettomana ja vain auttaa




oikea etiologinen diagnoosi. Jos esimerkiksi
ongelmana on epilepsia, vasta epilepsian
syyn selvittäminen kertoo taudin mahdolli-
sen periytymistavan, jolta pohjalta sen toistu-
misriski kysyjän tilanteessa voidaan päätellä.
Suuri osa perinnöllisistä taudeista on
erittäin harvinaisia ja niitä on kaikilta lääke-
tieteen erikoisaloilta. Siksi etiologisen diag-
noosin etsiminen onkin perinnöllisyysneu-
vontaprosessin suuritöisin vaihe. Sitä varten
tarvitaan potilaan sairaskertomuksia, suku-
tietoja sekä kirjallisuuden ja harvinaisia tau-
teja koskevien tiedostojen penkomista. Jos-
kus diagnoosi on varmennettavissa geenites-
tillä, mutta useimmiten ei. Jos se on selvitet-
tävissä, ratkeaa periytymistavan lisäksi
yleensä taudin ennuste ja mahdollisten lisä-
tutkimusten tarve.
Joskus diagnoosi ei parhaasta asiantun-
temuksesta huolimatta selviä. Silloinkin asi-
akkaan tulee saada neuvontaa, jolloin hän
ainakin tietää, missä rajoissa liikutaan tois-
tumisriskin osalta. Jos suvussa on muitakin
sairaita, heidän tilanteensa analysoiminen
auttaa hahmottamaan diagnosoimattoman
sairauden taudinkuvaa ja ennustetta. Periy-




asiakkaat kyselevät harvinaisten, Mendelin
lakien mukaan periytyvien tautien tai kromo-
somipoikkeavuuksien toistumisriskiä omas-
sa perhetilanteessaan. Kun tauti on tunnis-
tettu, riski on tarkoin arvioitavissa. Esimer-
kiksi sairauden toistumisriski tulevalla lap-
sella on 50 prosenttia, jos toinen vanhemmis-
ta sairastaa tiettyä vallitsevasti periytyvää
tautia. Riskin tiedetään olevan 25 prosenttia,
jos peittyvästi periytyvä tauti on todettu per-
heen aiemmalla sisaruksella. Kromosomi-
poikkeavuuksien toistumisriski on useimmi-
ten pieni.
Tavallisten kansantautien kuten sydän-
ja verisuonitautien, reuman tai lapsuusiän
diabeteksen tiedetään olevan ns. monitekijäi-
sesti syntyviä tauteja. Niiden taustalla on
useitakin altistavia geenejä, joista usein tie-
detään sijainti korkeintaan suurin piirtein
kromosomistossa. Lisäksi taustalla tiedetään
olevan ympäristötekijöitä, joita niitäkään ei
yleensä tarkkaan tunneta. Sairastumisriskiä
voi vain harvoin arvioida geenitutkimuksin;
toistumisriskin arvioinnissa joudutaan tyyty-
mään sukutietoihin ja epidemiologisista tut-
kimuksista saatuihin riskiarvioihin.
Tuntemattomaksi jäävän taudin, esimer-
kiksi kehitysvammaisuuden, toistumisriskin
arviointi on ongelmallista. Tauti saattaa olla
ulkoisen sikiövaurion seurausta, jolloin sen
toistumisriski olisi pieni, mutta toisaalta se
saattaa olla tunnistamaton periytyvä tauti.
Tällaisessa epävarmaksi jäävässä tilanteessa
perheet kaipaavat usein tavallistakin enem-
män keskustelua ja tukea päätökselleen.
TIEDON VOI YMMÄRTÄÄ
Useimmat perinnöllisyysneuvonnan
asiakkaat toivovat itse neuvontaa. He ovat
erittäin kiinnostuneita saamaan tietoa tau-
distaan, joten heillä on hyvä syy kuunnella
ja ymmärtää vaikeatajuinenkin asia. Sen
sijaan tiedon tyrkyttäminen vastahakoiselle
asiakkaalle ei yleensä onnistu, eikä se ole
tarpeellistakaan.
Perinnöllisyysneuvonta vaatii runsaasti
aikaa. Kun periytymistapa piirretään ja seli-
tetään ja kuulijalla on mahdollisuus esittää
kysymyksiä, voi asian yleensä ymmärtää asi-
akkaan koulutustaustasta riippumatta. Perin-
nöllisyysyksiköissä ajatellaan, että tietoa on
vaikea uskoa ja soveltaa elämän ratkaisuihin,
ellei sitä todella ymmärrä.
Taudin paljastuminen perinnölliseksi
saattaa herättää monenlaisia tunteita aina
syyllisyyden tai huonommuuden kokemuk-
sia myöten. Perinnöllisyysneuvonta liittyy
usein suuriin elämän ratkaisuihin: päätök-
seen uudesta lapsesta, raskaudenkeskeytyk-
sen pohtimiseen tai omaan terveyteen liitty-
vän tiedon tuomiin elämänmuutoksiin. Paras
työkalu näissä kriiseissä on asiakkaan ja hä-
nen ongelmiensa kiireetön kohtaaminen.
GEENITUTKIMUKSET LIITTYVÄT
PERINNÖLLISYYSNEUVONTAAN
Joskus taudin diagnoosi voidaan varmis-
taa geenitutkimuksella. Sen lisäksi geenites-
tein pystytään usein selvittämään kantajia su-
vussa, mikä on erityisen tärkeää X-kromo-
somisesti periytyvissä taudeissa. Näissä vain
pojat sairastuvat, mutta suvun oireettomat
naiset voivat siirtää taudin omille pojilleen.
Resessiivisesti periytyvissä taudeissa kanta-
juustutkimuksia on myös syytä tehdä jois-
sain tilanteissa, vaikka niissä sairaan henki-
lön lähisukulaisten riski saada sairaita lapsia
on yleensä varsin pieni. Tämä johtuu siitä,
että lapsen pitäisi sairastuakseen saada tau-
tia aiheuttava perintötekijä myös toiselta van-
hemmaltaan, mikä olisi kummallinen sattu-
ma. Jos tauti on kuitenkin suhteellisen taval-
linen, on piileviä perintötekijöitäkin väestös-
sä melko runsaasti ja silloin sukulaisten kan-
tajuustutkimuksia voi pitää aiheellisena.
Tulevan taudin ennustamisessa geenitut-
kimus on joskus paikallaan. Esimerkiksi val-
litsevasti periytyvää syöpää sairastavissa su-
vuissa taudille altistavan mutaation löytymi-
nen suvun terveeltä jäseneltä paljastaa lisään-
tyneen syöpäriskin, jolloin huolellinen var-
haisdiagnostiikkaan tähtäävä seuranta tulee
aiheelliseksi. Toisaalta silloin kun mutaatiota
ei löydy, suvun jäsen voidaan vapauttaa tur-
hasta huolesta ja turhista tutkimuksista.
Näiden sukujen jäsenet tuntuvatkin toivovan
ennustavaa geenidiagnostiikkaa usein, kun
taas esimerkiksi eteneviä keskushermosto-




vyytenä kaikkeen terveydenhuoltoon. Perin-
nöllisyysneuvonnassa siihen liittyy tavallista
monimutkaisempia tilanteita, kun asian sel-
vittämiseksi on jouduttu sukulaisten luvalla
kokoamaan laajalti taustatietoa myös mui-
den kuin itse asiakkaan terveydestä. On
tärkeää, ettei tästä tiedosta välity asiakkaal-
le mitään muuta kuin tulkinta. Kun tietoa
asiakkaan luvalla luovutetaan perinnöllisyys-
yksiköstä häntä hoitaville lääkäreille, muka-
na ei saisi kulkea tunnistettavista sukulaisis-
ta kertovaa tietoa. Erityisellä huolella tulee
suhtautua ennustavilla geenitutkimuksilla





desta kannattaa mainita kaikille, joita suvun
sairaudet tuntuvat huolestuttavan. Eniten
perinnöllisyyslääketieteen erityispalveluista
hyötynevät harvinaisia tauteja sairastavat ja
heidän lähisukulaisensa, erityisesti silloin,
kun diagnoosi ei terveydenhuollon muissa
portaissa ole selvinnyt.
Perinnöllisyysneuvontaa on saatavilla
kaikissa yliopistosairaaloissa ja lisäksi Hel-
singissä Väestöliiton perinnöllisyysklinikas-
sa sekä ruotsinkielisille Folkhälsanilla.
Yliopistoklinikoihin tarvitaan lähete, mutta
Väestöliittoon ja Folkhälsaniin asiakkaat voi-
vat ottaa itse suoraan yhteyttä. Väestöliiton
suorittaman kyselytutkimuksen valossa noin
kolmasosa 18–60-vuotiaasta väestöstä tietää
suvussaan olevan periytyviä tauteja ja alttiuk-
sia ja noin puolet heistä ilmoittaa olevansa
asiasta huolissaan. Kuitenkin vain kolmas-
osa tästä joukosta on yrittänyt selvittää pe-
riytyvän taudin vaikutusta omaan tilantee-
seensa. Tutkimuksen valossa vaikuttaa siltä,
etteivät neuvontamahdollisuudet kenties vie-












Runsaiden sateiden aiheuttama pohja-
vesien nousu on saattanut edesauttaa ke-
sän mittavimman epidemian syntymistä
Haukiputaalla lähellä Oulua. Epidemia al-
koi elokuun ensimmäisellä viikolla, saavut-
ti huippunsa 7.8. ja on nyt laantunut. Epi-
demian aikana noin 450 kuntalaista kävi
terveyskeskuksen vastaanotolla tai soitti
ripulioireiden vuoksi. Muutama päivä epi-
demian alkamisesta useista ripulipotilai-
den näytteistä eristettiin Campylobacter je-
juni. Kalikivirus- ja parasiittitutkimustulok-
set olivat negatiivisia. Tällä hetkellä näyt-
tää siltä, että tartunta on saattanut levitä
kunnallisen vesijohtoverkoston välityksel-
lä. Miten kampylobakteeri on verkostoon
joutunut, on epäselvää eikä vedestä ole
eristetty mitään patogeeneja. Veden kloo-
raus jatkuu edelleen. KTL pyrkii yhdessä
Haukiputaan kunnan kanssa selvittämään
kyselytutkimuksella sairastavuutta sekä
sairastuvuuden ja vedenkäytön yhteyttä.





rä lisääntyi selvästi jo kesäkuusta heinäkuu-
hun siirryttäessä (246 ilmoitusta kesäkuus-
sa, 457 heinäkuussa). Tapausten rypäitä il-
man yhteistä tartunnanlähdettä todettiin
mm. Satakunnassa ja Pohjois-Savossa.
Kesällä oli myös tavallista runsaammin
pieniä, yksityisiin tai yhteisöjen kaivoihin
liittyviä vesiepidemioita. Näistä yhdessä to-
dennäköisenä aiheuttajana oli kampylobak-
teeri ja kahdessa kalikivirus.
EHEC:IÄ MUUTAMA
KUUKAUDESSA
Tänä kesänä EHEC-tilanne säilyi jo ke-
väällä saavutetulla tasolla, jolloin sairastu-
neita on muutama kuukausittain. Kesäkuus-
sa tapauksia oli kolme, joista yksi oireeton
sairastuneen lapsen perheen jäsen. Heinä-
kuussa tapauksia oli kaikkiaan kuusi, joista
kolme oli mikrobiologista varmistusta vaille
jääneen HUS-oireisen lapsen perheen jäse-
niä. Hemolyyttisureemiseen syndroomaan
sairastunut lapsi toipui taudistaan hyvin.
Epidemiologisissa selvityksissä tartunnan-
lähde voitiin osoittaa vain yhdellä potilaista.
Hän oli juonut pastöroimatonta maitoa tilal-
la, jonka karjasta suurin osa todettiin
EHEC-positiiviseksi. Elokuussa uusia, spo-
radisia tapauksia on tähän mennessä todet-
tu neljä. Kolme potilaista on veriripulin
vuoksi sairaalahoitoon joutuneita lapsia, jot-
ka kaikki toipuivat ilman komplikaatioita.
Epidemiologiset haastattelut ja lähipiirin
näytteiden tutkimukset ovat vielä kesken.
Yksi potilaista on todennäköisesti saanut
tartunnan ulkomailta.
Salmonellarintamalla on koko kesän
ollut suhteellisen rauhallista. Osansa yh-
teiseurooppalaisesta ruokamyrkytyksestä
saivat Pohjoismaiseen ampujien tapaami-
seen Kööpenhaminassa elokuun puolivä-
lissä osallistuneet suomalaiset. Neljänkym-
menenviiden suomalaisen matkajoukosta
ripulitautiin sairastui kolmekymmentäviisi.
Ripulin aiheuttajaksi todettiin Salmonella
infantis. Tanskalaiset epidemiologit ovat
selvittäneet epidemiaa ja todenneet, että
samanaikaisesti kyseisessä keittiössä val-
mistettiin ateria myös toiselle seurueelle,
josta osa sairastui vastaavaan tautiin. To-
dennäköisenä yhteisenä tartunnanlähteenä




Kesän aikana pääkaupunkiseudulla on
todettu nyt neljä äskettäin saatua HIV-tar-
tuntaa, joissa virus on tarttunut ruiskuhuu-
meiden välityksellä Suomessa. HI-virus le-
viää käytettäessä yhteisiä ruiskuja ja neulo-
ja. Myös huumausaineet itsessään voivat
sisältää HI-virusta. Näin tartuntojen eh-
käisemiseksi onkin tärkeää pyrkiä ehkäi-
semään yhteisten välineiden käyttö vaihta-
malla käytetyt ruiskut ja neulat puhtaisiin.
Epidemian katkaisemiseksi suonensisäisiä




keinä borrelioosi- ja tularemiailmoitukset
ovat lisääntyneet. Borrelioosi-ilmoituksia
heinäkuussa oli 40, ja sairastuvuus on suu-
rinta Varsinais-Suomen ja Ahvenanmaan
sairaanhoitopiireissä. Heinäkuussa rekiste-
riin ilmoitettiin kesän ensimmäiset tulare-
miatapaukset; molemmat Keski-Suomesta.
Elokuun alussa Etelä-Suomen lääninhalli-
tus tiedotti Kotkan seudulta löytyneestä jä-
nisruttoon kuolleesta metsäjäniksestä ja ke-
hotti samalla metsässä liikkujia suojautu-
maan hyttysen pistoilta sekä käsittelemään
metsästä kuolleena löytämiään eläimiä suo-
jakäsinein. Tularemian aiheuttaja Francisel-
la tularensis voi tarttua ihmiseen hyttysen
piston välityksellä, jolloin pieni määrä bak-
teereita riittää aiheuttamaan kliinisen tau-
din. Myös suora tartunta sairaasta jänikses-
tä tai pikkujyrsijästä tai hengitystietartunta
niiden eritteiden saastuttamasta pölystä
ovat mahdollisia. Taudin itämisaika on
muutama vuorokausi (3–5 vrk). Tämän jäl-
keen ilmaantuu kuumeilua, lihassärkyjä,
ihomuutoksia ja imusolmukkeiden suuren-
tumista. Diagnoosi on yleensä serologinen
ja taudin hoitoon käytetään fluorokinolo-
neja, doksisykliiniä tai perinteistä genta-
mysiiniä.
Elokuun alussa maa- ja metsätalous-
ministeriö antoi tiedotteen Välimeren
maissa esiintyvästä bruselloosista. Lampail-
le ja vuohille Brucella melitensis -bakteeri
aiheuttaa keskenmenoja ja utaretulehduk-
sia. Utareissa bakteeria voi esiintyä vuosien
ajan. Tautia sairastavien vuohien ja lampai-
den pastöroimattoman maidon ja siitä val-
mistettavien juustojen nauttiminen voi
aiheuttaa taudin myös ihmisissä. Taudin-
kuva on tyypillisimmillään pitkittynyt kuu-
metauti, johon voi liittyä oireita useam-
masta elinjärjestelmästä. Tauti on hoidet-
tavissa antibiootein. Suomessa ulkomailta
saatuja tartuntoja on ollut vuosittain
korkeintaan kaksi.




(09) 4744 8690, maarit.kokki@ktl.fi
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RAPORTOIDUT MIKROBILÖYDÖKSET / VALTAKUNNALLINEN TARTUNTATAUTIREKISTERI
RAPPORTERADE MIKROBFYND / RIKSOMFATTANDE REGISTER ÖVER SMITTSAMMA SJUKDOMAR
Maaliskuu Huhtikuu Toukokuu Kesäkuu Heinäkuu Yhteensä 1–7**
Mars April Maj Juni Juli Totalt 1–7
1998    1997 1998   1997 1998   1997 1998   1997 1998   1997 1998   1997
HENGITYSTIEPATOGEENIT / LUFTVÄGSPATOGENER
Klamydia (C. pneumoniae) 19 34 24 42 14 45 16 25 8 12 122 222
Mykoplasma (M. pneumoniae) 14 22 17 18 17 12 5 17 6 13 111 134
Pertussis 38 48 38 40 38 36 36 33 36 38 269 363
Adenovirus 92 83 24 84 30 37 15 33 16 35 282 390
Influenssa A -virus 289 35 75 10 4 1 0 2 1 2 900 311
Influenssa B -virus 0 55 3 44 0 6 0 5 1 0 9 227
Parainfluenssavirus 10 30 17 66 15 44 9 13 8 1 85 187
RSV (respiratory syncytial virus) 39 27 16 114 10 262 6 228 4 85 558 768
SUOLISTOPATOGEENIT / TARMPATOGENER
Salmonella 192 243 124 211 124 145 215 145 246 300 1 308 1 393
Shigella 8 12 5 20 2 10 4 3 6 5 36 66
Yersinia 43 57 39 91 53 72 76 76 55 75 343 476
Kampylo 122 172 140 188 215 133 246 182 470 451 1 402 1 382
Kalikivirus 8 – 21 – 38 – 2 – 7 – 98 –
Rotavirus 290 113 287 210 192 204 91 167 42 76 1 265 873
Kryptosporidia 1 3 0 2 1 0 0 1 1 1 3 9
Giardia 23 18 10 38 21 21 45 26 26 34 163 181
Ameba (E.histolytica) 3 4 10 21 7 10 12 13 15 19 61 100
HEPATIITTIPATOGEENIT / HEPATITPATOGENER
Hepatitis A -virus 8 7 8 6 5 19 7 28 8 19 42 92
Hepatitis B -virus 49 51 30 49 23 67 36 54 51 42 289 377
Hepatitis C -virus 160 158 164 174 140 183 98 140 140 134 1 006 1 063
SUKUPUOLITAUTIPATOGEENIT / KÖNSSJUKDOMSPATOGENER
Klamydia (C. trachomatis) 910 707 751 796 764 725 806 700 891 848 5 805 5 424
HI-virus 6 3 5 5 3 8 7 6 5 7 37 44
Gonokokki 23 9 22 16 15 17 17 18 17 17 138 99
Syfilis (T. pallidum) 12 18 18 11 18 12 14 13 12 11 100 86
VERI- JA LIKVORIVILJELYLÖYDÖKSET / BLOD- OCH LIKVORODLINGSFYND
Pneumokokki (S. pneumoniae) 69 50 44 57 46 57 48 32 45 24 343 331
A-streptokokki (S. pyogenes) 8 5 10 6 8 8 11 8 6 4 60 52
B-streptokokki (S. agalactiae) 20 11 8 9 18 19 8 10 12 16 83 82
Meningokokki 8 6 3 5 4 5 1 2 4 4 32 28
RESISTENTIT BAKTEERIT / RESISTENTA BAKTERIER
MRSA 14 5 15 9 9 24 19 3 16 5 104 58
Pneumokokki (PenR) 8 13 10 21 5 13 4 9 5 4 40 90
MUITA MIKROBEJA / ÖVRIGA MIKROBER
Borrelia* 19 22 9 17 13 23 21 34 46 49 150 186
Tularemia 1 2 0 1 0 0 0 0 2 4 4 9
Tuberkuloosi (M. tuberculosis) 36 39 39 48 38 32 43 41 21 37 266 280
Coxsackie B -virus 3 0 0 0 0 0 0 0 1 0 6 1
Echovirus 0 1 0 0 0 2 0 1 2 6 3 13
Enterovirus 0 0 0 0 0 0 0 3 1 1 10 9
Parvovirus 4 5 3 7 14 5 9 2 4 2 41 43
Puumalavirus 21 22 28 28 23 32 36 35 60 68 299 295
Malaria 2 2 4 8 1 5 0 6 0 11 12 38
* Sis./inkl. B. burgdorferi, B. garinii, B. afzelii
** Yhteensä = tapaukset vuoden alusta heinäkuun loppuun
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Hepatitis A 19 62 50 91
Hepatitis B 113 151 367 439
Hepatitis C 445 460 1 506 1 325
Hepatitis D 0 1 1 1
Hepatitis E 2 1 2 1
Morbilli 0 0 0 1
Parotitis epidemica 0 1 2 2
Rubella 1 0 1 2
Adeno 54 74 337 363
Entero 18 21 55 56
Influenza A 4 10 1 088 412
Influenza B 3 9 13 291
Parainfluenza 61 42 142 210
Parvo 26 5 67 37
Puumala (Myyräkuumevirus) 146 132 435 361
Respiratory syncytial virus 28 350 790 652
Corona 0 1 0 7
Rota 61 112 475 408
Sindbis (Pogosta) 5 7 5 7
Tick- born encephalitis 5 7 5 7
Dengue 7 0 10 2
Rhino 5 8 20 35
PPV 0 4 5 17
Astro 8 .. 8 ..
Calici 40 .. 118 ..
Chlamydia pneumoniae 23 46 117 122









































* Tiedot löydöksistä on saatu seuraavilta laboratorioilta: HYKS-Diagnostiikka, Turun yliopiston
kliinisteoreettinen laitos (virusoppi), Kuopion yliopiston kliinisen mikrobiologian laitos,
Tampereen yliopistollisen sairaalan viruslaboratorio, Kansanterveyslaitos, Oulun yliopiston
mikrobiologian laitos, Medix, Jorvin sairaala, Yhtyneet Laboratoriot.






Tämä sadekesä näyttää olleen useimpien virusten osalta
varsin samanlainen kuin kuuma kesä 1997.
Hengitystieinfektioviruksia löydettiin tänä kesänä jopa edel-
liskesää vähemmän; esimerkiksi RS-viruksen osalta ero on yli
kymmenkertainen. Influenssaa todettiin vain muutama yksittäi-
nen tapaus. Parainfluenssaa on esiintynyt hieman runsaammin;
suurin osa on Oulun seudulta ja ne edustavat tyyppejä 2 ja 3.
Adenovirusta on useissa tapauksissa löytynyt tulehtuneiden
silmien sidekalvolta, ja tyypitettyjen joukossa ovat mm. adenovi-
rukset 1,4,5 ja 8. Myös respiratorisia minibakteereita, Mycoplas-
maa ja Chlamydia pneumoniaeta, on löytynyt vain hillittyyn ta-
saiseen tahtiin: epidemioista ei siis merkkejä.
Vatsatautien alueella ollut vilkkaampaa, osittain lisäänty-
neen tutkimusaktiviteetin ja kehittyneempien menetelmien
ansiosta. Kesän alussa diagnosoitiin kalikivirusten aiheuttamia
vatsatautiepidemioita ainakin Kouvolassa (lastenkoti), Vimpelis-
sä (koululaisia) ja Keuruulla. Astrovirukset, jotka kalikivirusten
tapaan voivat levittää ruoan tai veden avulla tarttuvaa oksennus-
ripuli-tautia, aiheuttivat alkukesästä tällaisen epidemian helsin-
kiläisen yrityksen päivällisen seurauksena.
Pogostan tautia, jonka aiheuttajan, Sindbis-viruksen,
katsotaan leviävän loppukesän hyttysten välityksellä, löytyi
pari tapausta jo kesäkuussa (Satakunnasta ja Väli-Suomesta).
Määrä ei ole ainakaan toistaiseksi juuri kasvanut.
Myyräkuumetta (Puumala-virus) sen sijaan löytyy loppu-
kesällä enenevästi mökkikauden päättyessä.
Kaksi matkailijaa on saanut Q-kuumetartunnan (aiheuttaja
on Coxiella burnetii -riketsia) Kanarian saarilta.
Dengue-infektiot lienevät matkamuistoja eksoottisemmista
maista.
Marjaana Kleemola, KTL






miakautta varten ovat valmistumassa ja
lääketieteellisille riskiryhmille tarkoitetut,
maksutta jaettavat rokote-erät lähetetään
KTL:sta terveyskeskuksiin syyskuun lopul-
la. Rokotuksia koskeva suosituskirje on
lähetetty terveyskeskuksia ylläpitäville
kunnille ja kuntainliitoille jo kesäkuussa.
Rokotuksia voidaan jatkaa epidemian
tuloon asti, mutta riskiryhmien rokotukset
suositellaan toteutettaviksi loka-marras-
kuussa. Maailman terveysjärjestön suosi-
tuksesta molemmat rokotteessa olevat in-
fluenssa A-viruskannat on vaihdettu. Uu-
det kannat vastaavat viimevuotisia parem-
min odotettavissa olevia epideemisiä viruk-
sia. Tällä hetkellä  ei ole tiedossa viitteitä
uusista merkittävistä antigeenisista muu-
toksista influenssaviruksissa. Rokotuksen
kohderyhmät ovat ennallaan. Terveidenkin
yli 60-vuotiaiden kannattaisi ottaa rokote,
mutta he joutuvat hankkimaan sen lääke-
määräyksellä apteekista. Nuorempien koh-
dalla influenssarokotuksesta saatava hyöty
jää yleensä vähäiseksi. Rokotuksen aiheut-
tamat haitat ovat kuitenkin lieviä ja ohi-
meneviä, joten rokotuksen voi antaa sitä
haluavalle. Tässä yhteydessä on syytä
muistaa, että kysymyksessä ei ole yleinen
”flunssarokote”. Influenssarokote voi suo-
jata vain influenssavirusten aiheuttamalta
taudilta. Influenssarokote ei sovi voimak-
kaasti kananmunalle allergisille. Harkinta
on myös paikallaan, jos aiemmasta













kreatiniini pysyvästi yli 150 µmol/l)




dossa olevat lapset ja nuoret.
Tapani Hovi, KTL
(09) 4744 8321, tapani.hovi@ktl.fi








MRSA-kannoista on kulkeutunut Suomeen
ulkomaisessa sairaalassa tartunnan saa-
neen potilaan mukana. Suositusten mukai-
set MRSA-seulontanäytteet tulovaiheessa
eivät aina paljasta kantajuutta, mistä
on käytännön kokemuksia Helsingin
yliopistollisesta sairaalasta keväältä 1998.
Vuodesta 1992 mikrobiologian laborato-
riot ovat lähettäneet toteamansa MRSA-kan-
nat KTL:n sairaalainfektiolaboratorioon jat-
kotutkimuksiin. Ne on faagityypitetty ja tar-
vittaessa tehty DNA-perusteinen lisätyypitys.
Syksystä 1994 laboratoriot ovat ilmoittaneet
MRSA-löydöksensä myös valtakunnalliseen
tartuntatautirekisteriin. Nykyjärjestelmän
avulla aiempaa paremmin voidaan seurata




loissamme vuonna 1995 on ilmestynyt asian-
tuntijatyöryhmän suositus. Tämän mukaan
MRSA-seulontaviljely on aiheellista tehdä
mm. silloin, kun tiedetään potilasta hoidetun
puolen vuoden sisällä sairaalassa Pohjoismai-
den ulkopuolella. Tällöin seulontaviljelyt ote-
taan kliinisistä infektiofokuksista, sieraimis-
ta, haavoista, iholeesioista, katetrien ja dree-
nien tyvistä sekä kestokatetroidun potilaan
virtsasta. Potilasta suositetaan hoidettavan
kosketuseristyksessä ja mahdollisuuksien




Vuosina 1981-97 uusien MRSA-eristys-
ten määrä on vaihdellut vuosittain 100 ja
300 välillä. Ilmaantuvuushuiput ajoittuvat
vuosille 1992 (265) ja 1994 (272). Vuoden
1992 huippu selittyy Turun seudun ja jäl-
kimmäinen pääkaupunkiseudun epidemioil-
la. Vuodesta 1992 lähtien KTL:n sairaalain-
fektiolaboratorio on tunnistanut kaikkiaan
18 erilaisen epideemisen kantatyypin aiheut-
tamaa MRSA-ryvästä. Epidemioista kuusi
levisi yhtä useampaan sairaalaan. Useaan
sairaalaan levinneistä MRSA-epidemioista
kolme oli pääkaupunkiseudulla ja niistä suu-
rin kohdistui lähes 200 potilaaseen (ns. Hel-
sinki I -kanta). Kuitenkin vuosina 1995–97
noin puolet MRSA-eristyksistä tehtiin pää-
kaupunkiseudun ulkopuolella. Kolmannek-
sen kannoista epäillään kulkeutuneen tänne
ulkomaisessa sairaalassa tartunnan saaneen
potilaan mukana. Useaan sairaalaan levin-
neistä MRSA-kannoista kolmen alkuperä on
jäljitetty ulkomaille. Näissä epidemioissa
Suomessa tartunnan sai 15–30 potilasta.
KEVÄÄN 1998
EPIDEMIA HYKS:SSÄ
Loppukeväällä 1998 suurta julkisuutta
saanut MRSA-epidemia Töölön sairaalassa
sai alkunsa todennäköisesti ulkomaisesta
potilassiirrosta. Ensimmäiseltä potilaalta
eristettiin huhtikuussa MRSA verisuonika-
tetrin tyvestä. Ennen MRSA-eristystä poti-
lasta oli hoidettu osastolla yli kaksi kuu-
kautta. Koska potilaan sairaalaan tullessa oli
ilmennyt, että häntä oli hoidettu jo tallinna-
laisessa sairaalassa, oli heti tulovaiheessa
otettu MRSA-ohjeiden mukaiset seulonta-
näytteet. Nämä osoittautuivat negatiivisiksi.
Potilasta hoidettiin kuitenkin muista syistä
yhden hengen huoneessa. Huhtikuussa teh-
dyissä seulonnoissa näytti siltä, ettei MRSA-
kanta ollut levinnyt osastolla. Kuitenkin ke-
säkuussa kuuden potilaan näytteestä eris-
tettiin sama MRSA-kantatyyppi. Tämän jäl-
keen Töölön sairaalassa ei ole todettu uusia
MRSA-tapauksia, kun kirurgisen hoidon
jälkeen sairaalahoitoa edelleen tarvinneet
MRSA:n kantajat ja osa altistuneista siirret-
tiin eristykseen infektio-osastoille. Siellä
eristystoimista huolimatta MRSA-kanta levi-
si. Tämäkin ilmeni vasta, kun yksi MRSA-
kantajien kanssa samanaikaisesti infektio-
osastolla ollut potilas palasi sairaalaan.
MRSA-kantajuus todettiin tällöin kliinisin
indikaatioin otetusta näytteestä. Tässäkin
yhteydessä MRSA-kanta pääsi leviämään
Vuosina 1991–97 Suomessa esiintyneet moniresistenttien
MRSA-kantojen aiheuttamat useaan sairaalaan levinneet MRSA-epidemiat
Paikkakunta Epidemiakanta Aikaväli Alkuperä Arvioitu tapausten määrä
Helsinki   1 1991–97 tuntematon 200
  2 1993–94 Bosnia   30
  5 1995–97 Turkki   20
Turku   6 1991–92 tuntematon   20
Kotka 10 1991–94 tuntematon   30































ti tämän epidemian kanssa HYKS:ssä oli





taa se, että erityisesti teho-osastoilla sairaa-
loissa on rajallisesti yhden hengen eristys-
huoneita. Turismin lisäännyttyä on aikajak-
soja, jolloin lähes päivittäin jatkohoitoon tu-
lee ulkomaisista sairaaloista suomalaisia ja
ulkomaisia potilaita. Vaikka sairaalasiirrois-
ta annettujen ohjeiden mukaiset MRSA-seu-
lontaviljelyt otetaan kertaalleen, saattaa
MRSA-kantajuus jäädä toteamatta ja johtaa
MRSA-tartuntojen leviämiseen. Olisi ehkä
mietittävä, olisiko erityiset nk. suuren riskin
tilanteet määriteltävissä ja silloin seulonta-
viljelyt toistettaisiin sairaalahoidon pitkit-
tyessä. o
Outi Lyytikäinen, KTL,
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ajankohtaiseksi kysymykseksi on noussut
geeniseulontojen toteutus. Tekniikka
kehittyy niin nopeasti, ettei se lähivuosina
enää rajoita seulontoja.
Kokemusta väestötasolla tapahtuvista
geeniseulonnoista on vielä niukasti. Parhaa-
na esimerkkinä on eräissä populaatioissa
tehty Tay-Sachs lysosomaalisairauden seu-
lonta. Tay-Sachin tauti on peittyvästi periy-
tyvä, vaikea lasten aivosairaus. Seulonnan
rutiini on hyvin kehittynyt laboratoriomääri-
tysten laadunkontrolleineen ja sitä helpot-
taa edullinen biokemiallinen testi. Monien
kansainvälisesti yleisten peittyvästi periyty-
vien sairausgeenien löytyminen on luonut
mahdollisuuden niiden väestötasoiseen
seulomiseen DNA-tasolla. Kystinen fibroosi
on eurooppalaista alkuperää olevassa väes-
tössä yleisimpiä peittyvästi periytyviä sairauk-
sia, jonka kantajatiheys on n. 1/20. Geenites-
tin kannalta ongelmana on kystistä fibroosia
aiheuttavien mutaatioiden monimuotoisuus,
erilaisia mutaatioita on kuvattu satoja. Käy-
tännössä sataprosenttista geenitestiä ei tällai-
sessa tilanteessa voida tehdä kalliin hinnan
vuoksi, vaan tyydytään yleisimpien mutaa-
tioiden osoittamiseen. Kystinen fibroosi on
taudinkuvaltaan kuitenkin vaihteleva, joten
pelkkä mutaation osoittaminen ei kerro riit-
tävästi jälkeläisille mahdollisesti periytyvän
taudin vaikeusasteesta. Monien huonommin
tunnettujen tai harvinaisempien perinnöllis-
ten sairauksien seulontaa ei nykymenetel-




tä seulonnasta on vallitsevasti periytyvien
rinta- ja munasarjasyöpää aiheuttavien mu-
taatioiden seulonta BRCA1 ja 2 -geeneissä.
Mutaatio altistaa voimakkaasti rintasyöväl-
le, ja eri mutaatioiden yhteenlasketuksi
yleisyydeksi on arvioitu 1/800 eurooppa-
laista alkuperää olevassa väestössä. Kanta-
jatestaus suoritetaan useimmiten aikuisena
ja tulos vaikuttaa yksilön omaan terveyteen.
Mutaatioiden aiheuttamat rintasyöpätapauk-
set edustavat vain noin viittä prosenttia
kaikista rintasyöpätapauksista, toisaalta
mutaation kantajista suuri osa sairastuu
syöpään ja erityispiirteenä usein on kasvai-
men kehittyminen melko nuorena. Ongel-
ma on, että BRCA-mutaatiot vaihtelevat per-
heittäin ja näin seulonta yksinkertaisimmil-
laan onnistuu vain niiden perheiden sisällä,
joissa on jo todettu sairastuminen ja lisäksi
sen aiheuttanut mutaatio.
Kaupallinen DNA-testi USA:ssa määrit-
tää molempien geenien koko emäsjärjestyk-
sen ja näin ollen paljastaa kaikki poikkeamat
”normaali” järjestyksestä. Kaikkien poikkea-
mien merkitystä taudin synnyssä ei kuiten-
kaan tiedetä. Suomalaisten useista perinnöl-
lisistä sairauksista poiketen periytyvän mu-
nasarja- ja rintasyövän takaa ei Suomessa
ole paljastunut yksittäistä valtamutaatiota.
Monitekijäisten tautien kohdalla tutki-
mustieto on vielä suurelta osin niin puut-
teellista, ettei seulonta olisi edes teoreetti-
sesti järkevää. On kuitenkin geenimuotoja,
joiden seulonta on jo arkipäivää kuten esim.
hyytymistekijä faktori V:n seulonta laskimo-
veritulppaan sairastuneilla. Kyseinen mu-
taatio altistaa laskimoveritulpan muodostu-
miselle ja sen osoitus kuuluu osana SPR:n
tarjoamaan ”hyytymispakettiin”.
Monitekijäisten tautien kohdalla mutaa-
tioseulontojen lähiaikaisin käyttö kohdentu-
neekin jo sairastuneisiin, jolloin selvitellään
lähinnä osasyitä jo tapahtuneelle ja täten
mahdollisia hoitolinjoja, jolloin tutkimuksen
antama tieto voidaan hyödyntää välittömästi
potilaan hoitoon.
Geenitesteistä voi olla myös hyötyä
diagnoosin tarkennuksessa, mikäli monite-
kijäisten sairauksien takaa kyetään osoitta-
maan selkeitä periytyviä riskitekijöitä; sa-
man nykyään käytetyn laajan tautinimik-
keen alta voikin paljastua useita molekyyli-
biologisesti toisistaan erotettavissa olevia
sairaustiloja. Laboratorioteknisesti monite-
kijäisten tautien geeniseulonta ei eroa yh-
den geenin aiheuttamien menetelmistä,
mutta tilastollinen analyysi ja kokonaisriski-
arvio on vaikeaa. Useimpien tautien osalta
geeniseulonta on tutkimusvaiheessa eikä
vielä sovellettavissa käyttöön.
Kuopion ja Helsingin alueella raskaana
oleville äideille tarjottiin AGU-tautia seulovaa
mutaatiotestiä, jossa vain yhden mutaation
testaus riittää 98 prosentin kattavuuteen.
KEHITTEILLÄ DNA-SIRU
KTL:ssa on suomalaisen tautigeenien
tunnistamisen lisäksi kehitetty uusia DNA-
analyysimenetelmiä. Kehitteillä on DNA-
siru, joka yhdellä testillä tunnistaa suoma-
laisen tautiperinnön vaikeasti vammauttavia
perinnöllisiä sairauksia aiheuttavien mutaa-
tioiden kantajat.
Molekyylibiologiset määritysmenetel-
mät ovat parantuneet yhtä nopeasti kuin
geenitutkimus on edistynyt. Aiemmista mo-
nimutkaisista ja kalliista DNA-diagnostisista
menetelmistä ollaan siirtymässä testeihin,
joissa periaatteessa alle tunnissa pienestä
veripisarasta tai syljestä voidaan määrittää
yksittäisen mutaation kantajuus. Myös
muutaman viime vuoden aikana kehitettyjä
DNA-siruja (DNA-chips), joiden avulla sato-
ja mutaatioita voidaan määrittää rinnakkain,
ollaan jo nyt tuomassa diagnostisiin testei-
hin. Onkin todennäköistä, että lähimmän
viiden vuoden aikana perimän muutosten
osoittaminen on pitkälle automatisoitunutta,
halpaa ja nopeaa. Geenitestit mahdollistavat
minkä tahansa geenivirheen tai yleisemmin
esiintyvän sairaudelle altistavan geenimuu-
toksen testaamisen. o
Tomi Pastinen, KTL
(09) 4744 8394, tomi.pastinen@ktl.fi
Markus Perola, KTL
(09) 4744 8265, markus.perola@ktl.fi
GEENITIEDON KÄYTTÖ
Geenitieto on monessa suhteessa erikois-
laatuista. Sen hankkimista, hallussapitoa
ja edelleen luovutusta koskevat kuitenkin
samat säännökset kuin mitä tahansa
muuta terveydenhuoltoon liittyvää tietoa.
Geenitesteissä tutkittavista saatu tieto
poikkeaa muusta potilaan terveydentilaan
ja -hoitoon liittyvästä tiedosta. Se voi antaa
tietoa tutkittavan terveystilanteesta vuosi-
kymmeniä eteenpäin ja antaa epäsuorasti
tietoa myös tutkittavan lähisukulaisten peri-
mästä ja siihen liittyvistä terveysriskeistä.
Geneettisen tiedon käyttöön ja tietojen
paljastumiseen liittyy monia eettisiä ongel-
mia. Henkilöllä voidaan todeta geenivirhe,
josta ei ole riskiä hänelle itselleen, mutta
saattaa olla hänen jälkeläisilleen. Samalla pal-
jastuu hänen sisarustensa, vanhempiensa ja
muiden sukulaisten riskejä. Geenitesti voi
tunnistaa yksilössä sairauden tai sairastumis-
alttiuden, johon ei ole hoitoa tai jonka osalta
ehkäisyn merkitys on epäselvä. Toisaalta ky-
symyksessä voi olla sairaus, jolle on toimiva
hoito. Ongelmana on myös, mitä tietoa pide-
tään geneettisenä tietona. Laajasti käsittäen
siihen voivat kuulua kaikki ne ominaisuudet,
jotka lapsi perii vanhemmiltaan tai suppeasti
käsittäen vain perinnöllisiin sairauksiin liitty-
vät tiedot. Oman ongelmansa muodostavat
geenitiedon käytön erityistilanteet, kuten
tietojen käyttö työelämässä tai vakuutusten
myöntämisen yhteydessä.
TIETOJEN PALJASTAMINEN
Kuinka geenivirheen kantajan tulisi toi-
mia saatuaan tiedon kantajuudestaan? Halua-
vatko hänen sukulaisensa tietää riskistään?
Mikä on terveydenhuollon ammattihenkilöi-
den rooli tiedon luovuttamisessa? Onko tie-
don kertomiseen oikeutta? Vai jopa velvolli-
suus? Voidaanko tietoja käyttää vakuutuksia
myönnettäessä tai työsuhdetta solmiessa?
Kysymyksiä on paljon eikä lainsäädäntö
tarjoa kaikkiin kysymyksiin valmiita vastauk-
sia. Lainsäädännössä on monia eritasoisia
säädöksiä, jotka säätelevät ihmisen tervey-
dentilaan liittyvien tietojen käyttöä ja tieto-
suojaa.
Suomen tietosuojan yleislaki, henkilö-
rekisterilaki, tuli voimaan 1988 alussa. Lain
keskeisenä tavoitteena on suojella henkilön
yksityisyyttä henkilötietoja kerättäessä, talle-
tettaessa, käytettäessä ja luovutettaessa.
Henkilörekisterinpitäjän tulee myös suojata
säilyttämänsä tiedot luvatonta käyttöä ja
anastusta vastaan.
Salassapitosäännöksiä on useissa erityis-
laeissa. Potilaslaissa säädetään taas potilaan
tiedonsaantioikeudesta, tietojen tarkastusoi-




Oikeusministeriö on valmistellut henki-
lörekisterilain muuttamista EY:n tietosuoja-
direktiivin vaatimuksiin sopivaksi. Uudessa
henkilötietolaissa tiukennettaisiin henkilöre-
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kisterin pitämisen vaatimuksia ja sen pitämi-
sestä tulisi säätää aina lailla ja yksityishenki-
löä tulisi informoida tietojen rekisteröinnistä
nykyistä paremmin. Hallituksen esitys viran-
omaisten toiminnan julkisuudesta on parhail-
laan eduskunnan käsittelyssä. Lakiin koo-
taan eri säädöksissä hajallaan olevat salassa-
pitoa koskevat säännökset. Siinä säädetään
salassa pidettäviksi mm. asiakirjat, jotka si-
sältävät tietoja henkilön terveydentilasta tai
vammaisuudesta tai hänen saamastaan ter-
veydenhuollon palvelusta.
Edellä mainitut säädökset velvoittavat
suojelemaan geenitutkimukseen osallistuvan
yksityisyyttä ja asettavat salassapitovelvolli-
suuden terveydenhuollon ammattihenkilöil-
le. Ne eivät kuitenkaan vastaa kysymykseen,
mitä tautigeenin kantajan tai terveydenhuol-
lon ammattihenkilön tulee tehdä tiedon luo-
vuttamisessa sukulaisille, jos todetaan sai-
raus, joka voidaan ehkäistä tai parantaa var-
haisessa vaiheessa. Sosiaali- ja terveysminis-
teriön toukokuun alussa loppuraporttinsa
(Sosiaali- ja terveysministeriön työryhmä-
muistioita 1998:5) jättänyt geeniseulontatyö-
ryhmä pohti asiaa ja päätyi seuraavaan rat-
kaisuun. Geenitutkimusten tuloksia ei voitai-
si ilman tutkittavan kirjallista suostumusta
luovuttaa ulkopuolisten käyttöön. Jos kuiten-
kin geenitutkimuksen perusteella jonkun su-
kulaisen katsotaan olevan sellaisessa erityi-
sen suuressa terveysriskissä, mihin hoito-
toimenpitein voitaisiin vaikuttaa, voidaan
geenitutkimuksen tulos ilmoittaa tälle suku-
laiselle vastoin tutkitun suostumusta. Tieto-
lähdettä ei tällöin saa paljastaa.
Suomi on toukokuussa 1997 allekirjoit-
tanut Euroopan neuvoston ihmisoikeuksien
ja biolääketieteen sopimuksen. Jokaisella
on sopimuksen mukaan oikeus saada ter-
veydentilastaan kerättyä tietoa. Henkilön
toivomukset tulee kuitenkin ottaa huomi-
oon, jos hän ei halua tällaista tietoa. Sopi-
muksen määräykset tulee ottaa huomioon
harkittaessa sukulaisille annettavaa tietoa.
VAKUUTUS JA TYÖELÄMÄ
Geeniseulontatyöryhmä otti myös kan-
taa geenitiedon käyttöön vakuutusten myön-
tämisen yhteydessä ja työelämässä. Vakuu-
tusyhtiöllä ei työryhmän mukaan tulisi olla
oikeutta vaatia geenitutkimuksen tuloksia,
eikä se voi vaatia geenitestin suorittamista
henkilövakuutusta myönnettäessä. Työnan-
tajalla, koululaitoksella tai muilla viranomai-
silla ei myöskään tulisi olla oikeutta vaatia
geenitutkimuksen tuloksia eikä asettaa tu-
losten saamista työsuhteen, koulutukseen
pääsyn tai muun palvelun saamisen taikka
toimenpiteen edellytykseksi. Useissa maissa
on keskusteltu geenitiedon käytön kieltämi-
sestä edellä mainituissa tilanteissa ja mm.
Norjassa on tätä koskeva laki. Ihmisoikeuk-
sien ja biolääketieteen sopimuksessa rajat-
aan sallitut geenitestit vain terveydellisiin
tarkoituksiin ja terveyteen liittyvää tieteellis-
tä tutkimusta varten tehtäviin testeihin.
KESKUSTELUA SYYTÄ JATKAA
Kaikkiin kysymyksiin eivät kansallinen
lainsäädäntömme tai kansainväliset sopi-
mukset anna vastausta. Geenitiedon käyt-
töön liittyviä eettisiä kysymyksiä on syytä
pohtia tarkemmin. Yksi foorumi, missä tätä
keskustelua voidaan jatkossa käydä, on pe-
rusteilla oleva valtakunnallinen terveyden-
huollon eettinen neuvottelukunta, joka aloit-
taa toimintansa syksyllä. o
Mervi Kattelus, STM
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GEENIHOIDOLLA ON
JO MAHDOLLISUUKSIA
Geenihoito eli sairauksien hoito tai ehkäi-
sy geeninsiirron avulla on ollut laajan in-
nostuksen ja tutkimuksen kohteena kym-
menen vuoden ajan. Tänä aikana on myös
siirrytty laboratoriokokeista ensimmäisiin
kliinisiin kokeisiin. Turhautumisen
vuosista on päästy askelittain eteenpäin.
Geenihoidossa on kaksi erilaista vaihto-
ehtoa: 1) Ex vivo -geenihoidossa potilaasta
otetaan kudospala biopsialla ja haluttu geeni
siirretään soluihin laboratoriotekniikoita
käyttäen. Uuden geenin saaneet solut siirre-
tään sitten takaisin potilaaseen. Tämä vaihto-
ehto sopii vain osaan kudoksia, kuten iho,
verisolut tai maksa. 2) In vivo -geenihoidossa
geeni siirretään suoraan potilaaseen geenin-
siirtovektorin avulla. Tähän vaihtoehtoon on
pyritty, sen toteuttaminen nykykeinoin ei
vain ole vielä kovin tehokasta.
GEENIN KULKU SOLUIHIN
Geenihoidon onnistumisen edellytykse-
nä on geenin tehokas siirtyminen soluihin.
Useimmiten on apuna käytetty viruksia, sillä
niillä on luonnostaan kyky siirtää geneettistä
materiaalia solusta toiseen. Yleisimmin käy-
tettyjä ovat olleet retrovirus, adenovirus ja
adeno-assosioitunut virus (AAV). Geeninsiir-
toa varten virusvektori pyritään muutamaan
sellaiseksi, että se kuljettaa oman geneetti-
sen materiaalinsa sijasta vain haluttua ”hoito-
geeniä” soluihin. Retrovirusvektorin kehityk-
sessä on onnistuttu hyvin, ja kohdesoluihin
integroituu halutun geenin ja sen säätelyalu-
een lisäksi vain vähäisiä lisäosia. Ongelmana
on ollut tarvittavien virusvektorimäärien tuot-
taminen sekä ennen kaikkea se, että retrovi-
rukset kykenevät infektoimaan vain jakautu-
via soluja. Suurin osa aikuisen ihmisen so-
luista on enimmän aikaa jakautumattomassa
tilassa ja niihin retrovirus ei kykene geeniä
kuljettamaan. Retroviruksia on myös onnis-
tuttu muokkaamaan siten, että niiden pinta-
proteiineja on vaihdettu ja saatu ne infektoi-
maan myös jakautumattomia soluja. Uusilla
tekniikoilla on onnistuttu myös estämään vi-
rusvektorin muuttuminen takaisin alkuperäi-
seen virusmuotoonsa.
Alkuvuosien suuren innostuksen jälkeen
retrovirusvektorien kehityksessä on ilmen-
nyt kuitenkin useita hidastavia tekijöitä, ja
näyttää siltä, että mitä enemmän retrovirusta
muokataan, sitä huonompia viruksia syntyy.
Retrovirukset ovat kuitenkin lupaavia esim.
luuytimen soluihin kohdistuneessa geenihoi-
dossa. Retrovirusten ryhmästä lentivirukset,
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kuten HIV, kykenevät infektoimaan myös ja-
kautumattomia soluja, mutta HIV:n liittyvät
vaarat ja pelot ovat kuitenkin estäneet niiden
käytön muissa kuin HIV:n hoitokokeissa.
ADENOVIRUKSET
Adenovirusvektoreita on jo vuosien ajan
kehitetty retrovirusvektoreita täydentävinä
vaihtoehtoina, sillä ne kykenevät infektoi-
maan jakautumattomia soluja. Niiden ongel-
mana on kuitenkin ollut geeniekspression ly-
hyt kesto sekä viruksen aiheuttamat vakavat
tulehdusreaktiot potilaissa. Adenovirusvekto-
reina käytetyistä valmisteista ei ole pystytty
poistamaan riittävästi adenoviruksen omia
geenejä. Erityisesti adenoviruksen sytotoksi-
suutta ja tulehdusta aiheuttavia geenejä (E2
ja E4) on yritetty poistaa rekombinanttiviruk-
sista, mutta vaillinaisen viruksen avulla siirre-
tyt geenit eivät uudessa isännässä toimi kun-
nolla. Adenovirusvektoreiden valmistuksen
etuna on ollut se, että niitä voidaan tuottaa
riittäviä määriä in vivo -geenihoitokokeiden
suorittamiseen ihmisillä ja eläimillä.
AAV KORVAA ADENOVIRUKSEN
Adenovirusvektoria korvaamaan on tu-
lossa nk. AAV-vektori, joka on alustavissa
kokeissa osoittautunut erittäin lupaavaksi.
Tämän vektorin ainutlaatuinen ominaisuus
on, että se toimii kohdennetussa geeninsiir-
rossa. AAV itse integroituu kromosomiin 19,
mutta vektorin avulla on onnistuttu teke-
mään kohdennettu geeninsiirto, jossa geeni-
pala on integroitunut homologisen rekombi-
naation avulla oikeaan paikkaansa kromo-
somissa. Tällainen kohdennettu geeninsiirto
on ollut kaikkien tutkijoiden unelma, sillä
näin voidaan välttää muiden geenien rikkou-
tuminen, mikä on vaarana sattumanvarai-
sessa integraatiossa.
Liposomikomplekseja tai DNA:n suoraa
antoa kudoksiin on käytetty virusvektoreita
vähemmän. Ne eivät sovi perinnöllisten tau-
tien tai sydän- ja verisuonitautien hoitoon,
joissa edellytetään geenin pitkäaikaista il-
mentymistä. DNA:n suoraa siirtoa on käytet-
ty rokotteissa sekä syövän hoidossa, joissa
kummassakin tapauksessa riittää lyhytaikai-
nen geenin ilmentyminen.
TURHAUTUMISESTA TOIVOON
Geenihoidon kehitys ei ole sujunut
aivan odotetulla tavalla. Kymmenen vuotta
sitten luultiin, että toimiva valmiste saadaan
käyttöön muutamassa vuodessa. Vektorien
kehityksessä ilmenneet ongelmat ovat tur-
hauttaneet, ja välivuosina on jouduttu palaa-
maan kliinisistä kokeista takaisin biologis-
ten perusilmiöiden tutkimiseen. Nyt vuoden
sisällä toivo on taas herännyt, lähinnä koh-
dennetun geeninsiirron onnistumisen jäl-
keen. Lisäksi on ymmärretty, että aina ei
välttämättä tarvitse viedä uutta geeniä toimi-
mattoman tilalle, vaan geeniä voidaan myös
hoitaa kemiallisesti tai entsymaattisesti.
DNA:ssa olevia emäsmuutoksia voidaan kor-
jata myös solutasolla, mistä vuoden sisällä
ensimmäiset julkaisut ovat ilmestyneet.  o
Anu Jalanko, KTL
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Uusi ruokamyrkytys- ja vesiperäisten epi-
demioiden seuranta- ja ilmoitusjärjestel-
mä otettiin Suomessa käyttöön syyskuussa
1997. Tänä vuonna on elokuun loppuun
mennessä KTL:n infektioepidemiologian
osastolle tullut yhteensä 81 epäilyilmoitus-
ta mahdollisesta joukkoruokamyrkytykses-
tä. Peräti seitsemässä niistä on syntynyt
vahva epäily kidneypapujen syönnin
ja ruokamyrkytykseen sairastumisen
välisestä yhteydestä.
Monet papulajit sisältävät toksista lek-
tiiniä. Suurimpina pitoisuuksina sitä on pu-
naisissa kidneypavuissa (Phaseolus vulga-
ris). Raa’at pavut sisältävät sata kertaa
enemmän toksiinia kuin huolellisesti keite-
tyt ja valkoiset kidneypavut kolmanneksen
punaisten papujen sisältämästä toksiinimää-
rästä. Lektiini eli fytohemagglutiniini on yh-
disteenä tuttu immunologeille, sillä sitä on
käytetty pitkään DNA-synteesin käynnistä-
miseen t-lymfosyyteissä ja viime aikoina ak-
tivoimaan HIV-virusta perifeerisen veren
lymfosyyteistä.
Lektiinin syömisen aiheuttamaa äkillis-
tä tautia kutsutaan ”red kidney bean” -myr-
kytykseksi. Tavallisimmin oireet saadaan
liotetuista, mutta raaoista pavuista, jotka
on nautittu sellaisenaan tai salaatissa. Jopa
muutama papu voi aiheuttaa oireita. Epide-
mioita on liittynyt myös hitaasti kypsennettä-
viin keitto- tai saviastioissa valmistettuihin
aterioihin sekä pataruokiin, joissa ruuan sisä-
lämpötila ei ole noussut riittävän korkeaksi
tuhotakseen lektiinin. On osoitettu, että
ruuan kuumennus 80 asteeseen nostaa toksi-
suuden viisinkertaiseksi niin, että tällaisten




Tauti alkaa 1–3 tunnin kuluessa raako-
jen tai riittämättömästi keitettyjen papujen
syönnistä tavallisesti pahoinvoinnilla. Ok-
sentelu voi olla hyvinkin voimakasta. Ripuli
kehittyy tuntia paria myöhemmin. Nestehu-
kan korjaaminen voi vaatia sairaalahoitoa.
Oireet kestävät lyhyen aikaa, mutta ne voi-
vat olla erittäin voimakkaita. Yleensä niistä
toivutaan ilman hoitotoimenpiteitä 3–4 tun-
nissa. Oireiden vaikeusaste korreloi suo-
raan toksiiniannokseen eli syötyjen papujen
määrään. Samanlaisia oireita voi esiintyä
Bacillus cereuksen ja Staphylococcus aureuk-
sen aiheuttamissa ruokamyrkytyksissä.
Niissä itämisaika yleensä on kuitenkin pi-
tempi, keskimäärin kuusi tuntia ja parane-
minen on hitaampaa. Eräät Suomessa hyvin
harvinaiset kemikaaliperäiset myrkytykset
(arseeni, elohopea, lyijy ja sinihappo) voivat
alkaa samanlaisin oirein, mutta niissä taudin
myöhempi kulku on erilainen. Lektiinien
olemassaolo ja määrä voidaan osoittaa epäil-




Oireyhtymää on kuvattu etenkin Iso-Bri-
tanniasta. 1970-luvulla kuvattiin seitsemän
epidemiaa ja 1980-luvulla kaksi. Niissä sai-
rastuvuus on ollut sata prosenttia eli kaikki
papuja syöneet ovat sairastuneet. Muutaman
henkilön sairastumisia on raportoitu Kana-
dasta ja Australiasta, mutta ei Yhdysvalloista.
On epäilty, että maiden väliset erot saattaisi-
vat johtua siitä, että Iso-Britanniassa käyte-
tään enemmän kuivattuja kidneypapuja tai
siellä lääkärit olisivat valppaampia oireyhty-
män tunnistamisessa. Iso-Britanniassa 1980-
luvulla esitettiin runsaasti julkisuutta saanut
TV-ohjelma kidneypapumyrkytyksistä. Tämä
ilmeisesti lisäsi yleisön tietoisuutta. Papujen





Vuosisatoja pavut ovat olleet monissa
maissa tärkeä osa ihmisten ruokavaliota.
Runsaasti ravinnossa papuja käyttävissä
maissa on totuttu siihen, että eri lajien pa-
vut on valmistettava eri tavoin. Näin ei ole
Suomessa, missä perinteinen papuvalikoi-
ma on ollut pieni. Suomessa ongelma onkin
ilmeisesti osa ruokavaliomme monipuolistu-
misen seurauksia. Se poistunee lisääntyvän
käytön myötä, kun papuruokien valmistus-
ohjeita saadaan ruuanvalmistajien ulottuvil-
le riittävästi. Huhtikuussa 1998 Elintarvike-
virasto (EV) antoi tiedotteen papujen käsit-
telystä. Kuivattujen papujen pakkausmer-
kinnöissä on oltava selkeästi myytävän pa-
vun nimi ja käyttöohje. Kuluttajille ja suurta-
louksille tarkoitettuihin pakkauksiin on lii-
tettävä papujen käyttöohjeet eli tarvittava
liotusaika, huuhtelu ja keittoaika, joka vaih-
telee puolesta tunnista puoleentoista tuntiin
papulajikkeesta riippuen. o
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Lähes neljännes ruokailuun osallistu-
neista henkilöistä sairastui ruokamyrkytyk-
seen joulukuussa 1997 lahtelaisessa oppilai-
toksessa. Ruokamyrkytysselvitystyöryhmän
selvitystyö onnistui ja ruokamyrkytyksen ai-
heuttajaksi paljastui punaisten kidneypapu-
jen käsittelyvirhe.
Lahden kaupungissa sijaitsevassa oppi-
laitoksessa lounaalle osallistuneista noin 180
opiskelijasta ja opettajasta 42 henkilöä sai-
rastui ruokamyrkytykseen. Jaetuista kysely-
lomakkeista palautettiin 135 (75 %). Lomak-
keessa lueteltiin kaikki aterian ruoat ja ky-
syttiin, mitä näistä ruokailija oli syönyt. Li-
säksi sairastuneita pyydettiin rastittamaan
oireensa, kuinka nopeasti aterian nauttimi-
sesta oireet olivat alkaneet ja niiden kesto.
Saatuaan tiedon useista oksenteluun,
muihin ruuansulatuskanavan oireisiin ja
päänsärkyyn sairastuneista otti oppilaitoksen
keittiön emäntä samana iltapäivänä yhteyttä
terveystarkastajaan, joka meni paikalle. Hän
sai keittiön toimivan omavalvonnan ansiosta
näytteet yhdeksästä aterialla tarjoillusta ruo-
kalajista (meloniviipaleet, porkkanaraaste,
punaiset, raa’at kidneypavut, kiinankaali-pu-
nakaaliraaste, kasviskastike, kanapata, kaali-
piirakka, keitetty riisi, lihapullat).
Seuraavana päivänä kaupungineläinlää-
käri ja terveystarkastaja tekivät tarkastus-
käynnin tiloiltaan ja toimivuudeltaan moit-
teettomaan keittiöön, jolloin tuli ilmi papu-
jen käsittelyvirhe. Pavut olivat tarjolla sellai-
senaan salaattipöydässä kuten monesti ai-
kaisemminkin. Väärinkäsityksen johdosta




teiden hygieenisissä laadussa (aistinvarainen
tutkimus, kokonaispesäkeluku, kolimuotoiset
bakteerit, lämpökestoiset kolimuotoiset bak-
teerit) ei ollut huomautettavaa kiinankaali-pu-
nakaaliraasteen kohonnutta bakteerien koko-
naispesäkelukua lukuun ottamatta. Näytteis-
sä ei tavattu tavallisimpia ruokamyrkytysoi-
reita aiheuttavia bakteereita (Staphylococcus
aureus, Bacillus cereus, Clostridium perfrin-
gens, Salmonella spp.). Elintarvikenäytteiden
lisäksi sairastuneilta tutkittiin kuusi uloste-
näytettä. Yhdessä näytteessä löytyi Campylo-
bacter jejuni. Kyseinen henkilö oli käynyt Tal-
linnassa kuukauden sisällä. Itämisajan ja tau-
dinkuvan perusteella löydöksen ei katsottu
liittyvän epidemiaan.
Sairastuneet potivat lähinnä pahoinvoin-
tia (83 %), vatsakipua (70 %) ja rajua oksente-
lua (60 %). Osalla sairastuneista oli myös ri-
pulia (45 %), päänsärkyä (43 %) ja kuumetta
(19 %). Yksi sairastuneista toimitettiin sai-
raalahoitoon. Oireet ilmaantuivat keskimää-
rin 2–4 tunnin kuluessa aterian nauttimises-
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ta. Lyhin itämisaika oli puoli tuntia ja pisin
kuusi tuntia. Oireet kestivät keskimäärin
5–8 tuntia.
Elintarvikekohtaiset tapauskertymät las-
kettiin kyselylomakkeella kerättyjen tietojen
perusteella. Aiheuttajaelintarvikkeeksi tar-
joutui meloni (tapauskertymä syöneillä 38 %
versus ei syöneillä 12 %; riskisuhde 3.2; 95 %
luottamusväli 1.2-8.3; p=0.009), riisi (35 %
versus 9 %; riskisuhde 3.9; 95 % luottamus-
väli 1.0-14.9; p=0.03) ja pavut (68 % versus
1 %; riskisuhde 51.3; 95 % luottamusväli 7.3-
361.8; p<0.01). Näistä papujen syönti liittyi
selvimmin ruokamyrkytykseen. Sairastu-
neista ainoastaan yksi oli jättänyt pavut syö-
mättä. Papuja syöneistä henkilöistä 19 ei
sairastunut. Näistä suurin osa oli ainoastaan
maistanut yhtä papua ja todennut sen mais-
tuvan kitkerältä. Kyselytutkimuksen tulos-
ten, negatiivisten ulostenäytteiden, taudin-
kuvan ja papujen valmistuksessa todetun
selvän käsittelyvirheen (pelkkä yön yli lio-
tus, ei keittämistä) perusteella ruokamyrky-
tyksen aiheuttajaksi katsottiin kidneypavut
ja niiden sisältämä toksiini. o
Heidi Jankola, vs. kaupungin eläinlääkäri
(03) 41 251
Marja-Leena Koskiniemi, Lahden kaupun-
gin valvonta- ja ympäristökeskus (VYK)
(03) 816 5101
...VANTAALLA
Vuodesta 1979 toiminut ruokamyrky-
tystyöryhmä selvitteli huhtikuussa 1998
Vantaalla terveysaseman työntekijöiden työ-
paikkaruokailun jälkeen puhjennutta vatsa-
tautiepidemiaa. Keittämättömät kidneypa-
vut paljastuivat epidemian syyksi.
Vantaan terveysasemalta soitettiin ym-
päristökeskukseen 22.4.1998 ja kerrottiin,
että useita työntekijöitä oli sairastunut vat-
satautiin edellisenä päivänä muutama tunti
työpaikkaruokailun jälkeen. Kaupungin-
eläinlääkäri ja terveydenhoitaja tekivät heti
tarkastuskäynnin työpaikkaruokalaan, jol-
loin tarkastettiin keittiön omavalvontasuun-
nitelman toimivuus, keittiön yleinen siisteys
ja kylmäsäilytystilojen lämpötilat. Keittiö-
henkilökunnalta kysyttiin heidän terveyden-
tilaansa ja viimeaikaisia ulkomaanmatkoja.
Kahden edeltävän päivän ruokalistat käytiin
läpi ja huomiota kiinnitettiin ruuan valmis-
tusprosesseihin. Sairastumispäivänä tarjolla
oli salaattipöytä, jossa oli mm. papu-herkku-
sienisalaattia.
Ruokamyrkytystyöryhmä oli jo pari
kuukautta aikaisemmin selvitellyt epide-
miaa, joka oli aiheutunut raakojen papujen
syönnistä. Työpaikkaruokalan salaatin val-
mistanut henkilö kertoi, että kidneypapuja
oli huuhdeltu ja sitten liotettu yli yön kyl-
miössä, mutta ei keitetty. Näin ollen epäily
kohdistui papu-herkkusienisalaattiin. Keit-
tiötilat olivat siistit, omavalvontajärjestelmä
toimiva ja muiden ruokien valmistus oli
sujunut tavanomaisesti.
Edeltävien päivien ruuista ei ollut jäljel-
lä kuin marinoituja herkkusieniä. Niissä ei
todettu ruokamyrkytystä aiheuttavia baktee-
reita eikä Staphylococcus aureus A, B, C, D,
E -enterotoksiineja. Keittiöhenkilökunnan
salmonellanäytteiden tutkimukset ja kolmen
sairastuneen ulostenäytteiden tutkimustu-
lokset olivat negatiiviset yhtä kalikiviruslöy-
döstä lukuun ottamatta. Kalikiviruspositiivi-
sen sairastuneen henkilön taudinkuva poik-
kesi muiden sairastuneiden taudinkuvasta.
PAVUT SELVIN SYY
Ruokailuun osallistui sairastumisia edel-
tävänä päivänä 114 henkeä ja sairastumispäi-
vänä 113 henkeä. Heille toimitettiin kyselylo-
make. Lomakkeen palautti 110 (96 %) henki-
löä. Kyselylomakkeiden perusteella kaikki-
aan 40 henkilöä oli sairastunut. Pääasialliset
oireet olivat pahoinvointi (78 %), ripuli
(60 %), oksentelu (55 %), vatsakivut (55 %) ja
päänsärky ( 30 %). Itämisaika oli keskimäärin
3,5 tuntia ja oireiden kesto 3,5 tuntia. Ruoka-
lajikohtaisen analyysin perusteella todettiin,
että papu-sienisalaattia syöneet henkilöt oli-
vat sairastuneet ko. lounaan jälkeen noin 11
kertaa todennäköisemmin kuin henkilöt, jot-
ka eivät olleet syöneet tätä salaattia (tapaus-
kertymä syöneillä 57 % versus ei syöneillä
5 %; riskisuhde 11.3; 95 % luottamusväli 2.9-
44.5; p-arvo < 0.001). Lisäksi kaavakkeessa
kysyttiin ruokailijoilta KTL: n neuvon mukai-
sesti syötyjen papujen määrää. Sairastumisen
todennäköisyys lisääntyi, mitä enemmän pa-
puja oli syöty (1–4 papua syöneiden riskisuh-




paana, jotta osataan kertoa ruokaan mahdolli-
sesti liittyvistä riskeistä. Kidneypavut olivat
hyvä esimerkki siitä, ettei ”perimätieto” tai
elintarviketyöntekijöiden koulutus olleet
opettaneet kuivattujen papujen oikeaa käsit-
telyä. Salaattiohje oli otettu ammattilaisille
suunnatusta ruokalehdestä eikä siinä ollut
perusteellista papujen valmistusohjetta.
Myöskään papujen pakkaaja ei ollut merkin-










synnyssä on viitteitä, mutta ei varmaa
näyttöä. Normaalitilanteessa elimistössä
oksidanttien haitallisia vaikutuksia tasa-
painottaa useiden antioksidanttien järjes-
telmä. Tupakointi aiheuttaa kroonisia
ahtauttavia keuhkosairauksia mahdolli-
sesti lisäämällä kudoksien oksidantti-
altistusta. Useita vuosia kestänyt beeta-
karoteenin ja alfa-tokoferolin syönti ei
Setti-tutkimuksessa estänyt pitkään
tupakoineilla miehillä näihin sairauksiin
liittyviä oireita.
Syövänehkäisytutkimukseen (SETTI)
osallistuneet 29 133 tupakoivaa, 50–69-vuo-
tiasta miestä söi beeta-karoteenia (20 mg/pv)
ja/tai alfa-tokoferolia (50 mg/pv) tai lumetta
keskimäärin kuuden vuoden ajan. Jo tutki-
muksen alkaessa yli 10 000 miehellä oli
kroonisiin ahtauttaviin keuhkosairauksiin
(COPD) eli krooniseen bronkiittiin tai emfy-
seemaan sopivia oireita. Ylimääräiset antiok-
sidantit eivät vähentäneet näiden miesten
kroonista yskää, ysköksiä tai hengenahdis-
tusta tai niiden uusiutumista. Seurannan ai-
kana yli 8 000 miestä ilmoitti oireiden uusiu-
tuneen ainakin kaksi kertaa. Beeta-karoteeni
ja alfa-tokoferoli eivät myöskään vähentä-
neet edellä mainittujen oireiden ilmaantu-




nin (keskimäärin 2 mg/pv) ja E-vitamiinin
(12 mg/pv) saanti sitä vastoin suojasi oirei-
den kehittymiseltä. Näitä vitamiineja enem-
män saaneilla miehillä oli tutkimuksen alka-
essa vähemmän COPD-oireita kuin niillä
miehillä, jotka saivat ravinnostaan vähän vi-
tamiineja. Runsaampi ravintosaanti näytti
suojaavan myös oireiden uusiutumiselta.
RISTIRIIDAN
SELITYKSET
Ravintolisänä annettujen vitamiinien te-
hottomuus ja ravinnosta saatujen tehokkuus
voidaan selittää useallakin tavalla. Tupakoin-
ti alkaa vaikuttaa keuhkojen toimintaan ja
rakenteisiin jo muutaman vuoden kuluttua
sauhuttelun aloittamisesta. Onkin ilmeistä,
että kaikilla tässä tutkimuksessa mukana ol-
leilla oli keuhkoissaan muutoksia ilmoitta-
mastaan oireettomuudesta huolimatta. Mah-
dollisesti lisävitamiineja annettiin liian myö-
hään tai liian vähän aikaa. Ravinnosta lasket-
tu saanti ei liity pelkästään mittaushetkeen,
vaan heijastaa pitkäaikaisia tottumuksia. On
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sinänsä oikeiden ja hyödyllisten aineiden
vääriä annoksia. Koe-eläintulosten perus-
teella on esitetty, että antioksidantit olisivat
hyödyllisiä vain tietyn  kudospitoisuusalu-
een puitteissa.
Näkemykset beeta-karoteenin ja alfa-
tokoferolin tehosta erilaisten sairauksien
ehkäisyssä perustuvat näitä aineita runsaas-
ti sisältävän ravinnon sinänsä kiistämättö-
mään hyödyllisyyteen. Samoista ruoka-ai-
neissa on paljon myös muita, vaikutuksil-
taan osin tuntemattomiakin ravintoaineita,
joten on myös täysin mahdollista, että






Rautalahti M, Virtamo J, Haukka J, Heinonen OP,
Sundvall J, Albanes D, Huttunen JK.
The Effect of Alpha-Tocopherol and Beta-Carotene
Supplementation on COPD Symptoms.
Am J Respir Crit Care Med 156:1447-1452, 1997.
EUROSURVEILLANCE-
KATSAUS
EUROSURVEILLANCE NO 3, 1998
(MAALISKUU)
The WHO update on influenza A (H5N1)
in Hong Kong
The European Union face to a pandemic
risk: the meeting of 14.01.98
Plans against influenza pandemics
in Europe: history and principles
Sentinel surveillance of influenza
in Europe, 1997/1998
Monitoring the introduction of universal
influenza vaccination for the elderly
in The Netherlands
EUROSURVEILLANCE NO 4, 1998
(HUHTIKUU)
Imported malaria  in Germany in 1996
Imported malaria in continental France
in 1996
Malaria surveillance in Italy: 1986–1996
analysis and 1997 provisional data
Malaria imported into the United Kingdom
in 1996
EUROSURVEILLANCE NO 5, 1998
(TOUKOKUU)
Surveillance of malaria in the European
Union Countries
Underreporting of legionellosis in France:
the case for a more active surveillance
Recommendations for HIV surveillance
in Europe
European Union inventory of resources and
means of control of communicable diseases
EUROSURVEILLANCE NO 6, 1998
(KESÄKUU)
Sentinel surveillance of sexually trans-
mitted diseases in Italy
Surveillance of sexually transmitted disea-
ses by laboratory networks in France
Surveillance of sexually transmitted
infections in England and Wales
Surveillance of sexually transmitted
infections in Scotland
Kesäkuun Eurosurveillancessa kerro-
taan seksiteitse tarttuvien tautien seuran-
nasta muutamassa Euroopan maassa. Seu-
ranta perustuu pääsääntöisesti sukupuoli-
tautipoliklinikoiden tai anturikeskusten ke-
räämiin tietoihin tai laboratorioiden ilmoit-
tamiin tietoihin tai molempiin.
Italiassa osassa sukupuolitautipoliklini-
koita on vuodesta 1991 kerätty taustatietoja
kaikista todetuista sukupuolitautitapauksis-
ta. Ranskassa on useampi rinnakkainen sys-
teemi; yleislääkäreiltä kerätään tietoa mies-
ten uretriiteista ja armeija kerää tietoa kup-
pa- ja tippuritapauksista. Nimetyt laborato-
riot keräävät lisäksi tietoja kahteen eri tieto-
verkkoon; toinen seuraa tippurilöydöksiä ja
gonokokin herkkyystilannetta ja toinen seu-
raa Chlamydia trachomatis -löydöksiä. Eng-
lannissa ja Walesissa kerätään lakisääteises-
ti tilastoja kaikista sukupuolitautipoliklini-
koiden käynneistä. Tietyt laboratoriot rapor-
toivat tietoja sukupuoliteitse tarttuvasta kla-
mydiasta ja herpeksestä sekä gonokokista.
Myös gonokokin herkkyystilannetta seura-
taan. Kupasta kerätään laboratoriotietoa,
joskin siinä on todettu selvää aliraportointia.
Myös verenluovutuksessa todettuja kuppa-
sekä HIV-löydöksiä seurataan. Skotlannissa
seuranta perustuu sukupuolitautipoliklini-
koiden keräämiin tietoihin sekä laboratori-
oiden raportoimiin sukupuoliteitse tarttu-
viin klamydia- ja herpes- sekä gonokokki-
löydöksiin. Myös gonokokin resistenssiti-
lannetta seurataan.
Pohjoismaissa perinteisesti on ollut hy-
vätasoinen tartuntatautien seuranta. Suo-
messahan sukupuolitautitilannetta seura-
taan lääkärien tekemien tartuntatauti-ilmoi-
tusten perusteella kupan, tippurin, granulo-
ma inguinalen, HIVin ja pehmeän sankkerin
osalta. Vuoden 1998 alusta Chlamydia
trachomatis ei enää kuulu lääkärin ilmoitet-
tavaksi, vaan seuranta perustuu laboratorio-
ilmoituksiin. Klamydiaseurannan tehostami-
seksi ja tartuntatautirekisterin tietojen täy-
dentämiseksi Suomessa vuonna 1995 käyn-
nistettiin 14 anturikeskuksen tietoihin pe-
rustuva sukupuolitautien seurantajärjestel-
mä, jonka tuloksista tänä keväänä on rapor-
toitu Suomen Lääkärilehdessä (E.Hiltunen-
Back et al . Anturiverkosto: uusi sukupuoli-
tautien epidemiologinen seurantajärjestel-
mä Suomessa. Suom Lääkäril 1998; 13:
1541–1545). o
Clara Wilkman, KTL






KTL seuraa suomalaisen työikäisen
väestön sydän- ja verisuonitautien
riskitekijöitä sekä yleistä terveyden-
tilaa viiden vuoden välein toteutet-
tavissa Finriski-tutkimuksissa,
viimeksi vuonna 1997.
Osana tätä tutkimusta kartoitettiin




2 900 tutkittavan aineistosta
nk. Finravinto 1997 -tutkimuksessa.
Julkaisua voi tilata
KTL:n kirjastosta
puhelin (09) 4744 8498,
fax (09) 4744 8494,
sähköposti: eija.lahtinen@ktl.fi,












Joka toinen vuosi järjestettävä
rokotteiden ja rokotusten parissa
työskenteleville tarkoitettu kokous
järjestetään tällä kertaa Kirkkonummen
Majvikissa. Tänä vuonna esillä ovat eri-
tyisesti rokotusohjelman ja haittavaiku-
tusten seurantaan, ja rokotekehityk-





(09) 4744 8671, terhi.heinasmaki@ktl.fi
tai
Timo Heikkinen, KTL,
(09) 4744 8677, timo.heikkinen@ktl.fi;
fax (09) 4744 8675.
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Quit and Win ’98 tupakoinnin lopettamiskilpailun kan-
sainvälinen superpalkinto (10 000 $) meni tänä vuonna Chileen,
kun se arvottiin osallistujamaiden voittajien välillä. Chilen valta-
kunnallisen lopettamiskilpailun voittaja Fernando Antonio Go-
doy on 32-vuotias ambulanssinkuljettaja, joka asuu noin 100
km:n päässä pääkaupungista Santiagosta. Voittaja on perheelli-
nen ja tupakoinut 16-vuotiaasta. Chilessä tupakoinnin lopetta-
miskilpailuun osallistui noin 12 000 tupakoijaa.
MAAILMAN LAAJIN
TUPAKKALAKKO
Lähes 200 000 tupakoijaa eri puolilta maailmaa noin 50
maassa aloitti tupakkalakon 2. toukokuuta 1998. He yrittivät olla
tupakoimatta vähintään neljän viikon ajan. Aiempien kokemus-
ten perusteella 15–20 prosenttia osallistujista onnistuu lopetta-
maan pysyvästi. Jokaisessa 50 maassa noudatettiin yhteisesti so-
vittuja sääntöjä. Kansainvälisestä koordinoinnista vastaavat Suo-
men Kansanterveyslaitos ja Terveyden edistämisen keskus.
KOLMAS
KANSAINVÄLINEN
Kansainvälinen Quit and Win ’98 - kampanja oli järjestyk-
sessä kolmas. Se toteutettiin yhteistyössä WHO:n kanssa, kuten
aiemmatkin kampanjat vuosilta 1994 (13 maata) ja 1996 (25 maa-
ta). Tämänvuotisella kampanjalla oli myös Euroopan Unionin ta-
loudellinen tuki. Kansainvälinen kaupallinen sponsori oli Phar-
macia Upjohn (Nicorette). Osa maista toteutti kampanjan koko
maassa (Argentiina, Chile, Israel, Iran, Japani, Jugoslavia, Ke-
nia, Kirgistan, Kroatia, Kuuba, Latvia, Malesia, Malta, Nigeria,
Portugal, Romania, Ruotsi, Slovakia, Slovenia, Suomi, Sveitsi,
Tsekin tasavalta, Unkari, Tunisia, Turkki, Turkmenistan, Uru-
guay, Valko-Venäjä, Venäjä ja Viro), osa vain yhdellä tai useam-
malla alueella (Bulgaria, Costa Rica, Espanja, Hollanti, Iso-Bri-
tannia, Italia, Itävalta, Kasakstan, Kiina, Kreikka, Kypros, Liet-
tua, Meksiko, Paraguay, Puola, Tanska, Ukraina ja Yhdysvallat).
SUOMI PARAS
Toukokuun lopussa päättyneeseen Suomen Lopeta!Voita
-kilpailuun osallistui yli 13 000 tupakoitsijaa. Valtakunnallisten
kampanjoiden maavertailussa Suomi menestyi parhaiten. Vertai-
lun perustana on osanottajien määrä suhteessa tupakoivaan väes-
töön. Lopeta!Voita -kilpailuun osallistui 1,7 prosenttia maamme
aikuisista päivittäistupakoitsijoista. Suomen kilpailun pääpalkin-
non (15 695mk) voitti Sonja Myllyniemi Helsingistä. Toisen pal-
kinnon (7 300 mk) sai Timo Vaittinen Turusta ja kolmannen
(3 360 mk) Minna Hänninen Pulkkilasta. Kannattajakilpailun
pääpalkinnon (10 000 mk) voitti Eeva-Maija Ojala Vantaalta.
Alueellisesti Kiinan Puyangissa saavutettiin osallistumisaktiivisuu-
den epävirallinen maailmanennätys; joka viides alueen 84 000 tu-
pakoitsijasta ilmoittautui kilpailuun. Toiseksi sijoittui myös kiina-
lainen alue Weihai (lähes 5 %), hyvin menestyivät myös Turkin
Elazig (3,9 %), Pohjois-Karjala (3,8 %) ja Isfahan Iranissa (3,3 %).
ENTISTÄ
KANSAINVÄLISEMPI
Quit and Win -kampanjan suosio on kasvanut nopeasti, ja tä-
mänkertainen 50 maan yhteinen ponnistus ylitti kaikki odotuk-
set. Kampanja oli näkyvästi esillä Terveyden edistämisen mail-
mankongressissa Puerto Ricossa 21.-26.6.1998. Kampanjan kan-
sainvälisen järjestelytoimikunnan puheenjohtajan professori
Pekka Puskan mukaan Quit and Win koetaan uutena positiivise-
na toimintamuotona vähentää tupakointia, jonka valtavat terveys-
haitat mielletään yhä paremmin. Se on myös konkreettinen tapa
tehdä kansainvälistä yhteistyötä, jonka merkitystä korostaa se,
että myös tupakkateollisuuden markkinointi on ylikansallista.
Pekka Puska, KTL (09) 4744 8336, pekka.puska@ktl.fi
Tellervo Korhonen, KTL (09) 4744 8630, tellervo.korhonen@ktl.fi
Harri Vertio, Terveyden edistämisen keskus (09) 7253 0336
Paula Mannonen, Terveyden edistämisen keskus (09) 7253 0354
http://www.QUITandWIN.org/1998
QUIT AND WIN 1998
– MAAILMAN LAAJIMMAN
TUPAKOINNIN LOPETTAMISKILPAILUN
SUPERPALKINTO CHILEEN
